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Está amplamente demostrado que a aplicación de estímulos sensoriais 
como medio de estimulación para o cerebro mellora o rendemento en 
actividades memorísticas e atencionais (Basaglia-Pappas e cols., 2013; 
Crystal e cols., 1989; Fornazzari e cols., 2006; Lancioni e cols., 2013a, b; 
Simmons-Stern e cols., 2010; Thompson e cols., 2005; Wittwer e cols., 
2013; Zare e cols., 2010). O uso de estímulos auditivos e visuais tamén se 
utilizan como unha ferramenta terapéutica para a mellora de trastornos da 
marcha en pacientes con enfermidades neurodexenerativas, como no caso 
da enfermidade de Parkinson (Arias e Cudeiro, 2008; de Dreu e cols., 
2012; Fernandez-Del-Olmo e cols., 2013; Griffin e cols., 2011; Jiang e 
Norman, 2006; Lee e cols., 2012; Lewis e cols., 2000; Luessi e cols., 
2012; Wang e cols., 2008).  
 É polo tanto importante coñecer os mecanismos neuronais 
mediante os cales estes estímulos melloran o rendemento das función 
motoras, perceptivas, atención ou memorísticas. 
O presente traballo de investigación propón describir as 
características da actividade neuronal da corteza premotora, o putamen e a 
amígdala durante a realización dunha tarefa visuomotora que require dun 
movemento para recibir unha recompensa. O obxectivo deste traballo é 
estudar a influenza da presentación de estimulación visual, xunto coa 
presencia ou ausencia dun estímulo potenciador, na actividade neuronal 
das citadas áreas. Para realizar este estudo rexistrouse a actividade unitaria 
neuronal de dous monos rhesus (Macaca mulatta) nas estructuras 
mencionadas durante a execución dunha tarefa visuomotora. 
Este traballo proporciona un maior coñecemento das funcións 
neuronais das áreas estudadas en relación co procesamento dun estímulo 
potenciador, contibuíndo a entender cómo este tipo de estímulos pode 





Palabras chave: Potenciador, corteza premotora, putamen, amígdala, 
Macaca mulatta.  
  
RESUMEN  
Esta ampliamente demostrado que la aplicación de estímulos sensoriales 
como estimulación cerebral mejora el rendimiento en actividades 
memorísticas y atencionales (Basaglia-Pappas y cols., 2013; Crystal y 
cols., 1989; Fornazzari y cols., 2006; Lancioni y cols., 2013a,b; Simmons-
Stern, Budson, y Ally, 2010; Thompson, Moulin, Hayre, y Jones, 2005; 
Wittwer, Webster, y Hill, 2013; Zare, Ebrahimi, y Birashk, 2010). El uso 
de estímulos auditivos y visuales también se utilizan como una 
herramienta terapéutica para mejorar trastornos de la marcha en pacientes 
con enfermedades neurdegenerativa, como en el caso de la enfermedad de 
Parkinson (Arias y Cudeiro, 2008; de Dreu y cols., 2012; Fernandez-Del-
Olmo y cols., 2013; Griffin y cols., 2011; Jiang y Norman, 2006; Lee y 
cols., 2012; Lewis y cols., 2000; Luessi y cols., 2012; Wang y cols, 2008). 
Es por lo tanto importante conocer los mecanismos neuronales 
mediante los cuales estes estímulos mejoran el rendiminto de las 
funcionas motoras, perceptivas, atencionales o memorísticas.  
El presente trabajo de investigación propone describir las 
características de la actividad neuronal de la corteza premotora, el 
putamen y la amígdala durante la realización de una actividad 
visuomotora que requiere de un movimiento para recibir una recompesa. 
El objetivo de este trabajo es estudiar la influencia de la presentacón de 
estimulación visual junto con la presencia o ausencia de un estímulo 
potenciador sobre la actividad neuronal de las citadas áreas. Para realizar 
este estudio se registró la actividad unitaria neuronal de dos monos rhesus 
(Macaca mulatta) en las estructuras mencionadas durante la ejecución de 
una tarea visuomotora. 
Este trabajo proporciona un mayor conocimiento respecto a las 
funciones neuronales de las áreas estudiadas en relación con el 
procesamiento de un estímulo potenciador, contribuyendo a entender 
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cómo este tipo de estímulos puede actuar sobre la percepción, la acción 
motora o sobre diferentes procesos cognitivos. 






It has been demonstrated that the delivery of sensory stimulus for brain 
stimulation improves attentional and memoristic abilities in several 
neurodegenerative diseases (Basaglia-Pappas and cols., 2013; Crystal e 
cols., 1989; Fornazzari and cols., 2006; Lancioni and cols., 2013a,b; 
Simmons-Stern and cols., 2010; Thompson and cols., 2005; Wittwer and 
cols., 2013; Zare and cols. 2010),. The use of auditory and visual stimuli 
are also used as a therapy tool for improving gait disorders in patients 
with Parkinson's disease (PD) (Arias and Cudeiro, 2008; de Dreu and 
cols., 2012; Fernandez-Del-Olmo and cols., 2013; Griffin and cols., 2011; 
Jiang and Norman, 2006; Lee and cols., 2012; Lewis and cols., 2000; 
Luessi and cols., 2012; Wang and cols., 2008). 
It is important to improve our knowledge regarding the 
mechanisms by which sensory stimuli improve perceptual, attentional or 
memoristic abilities.  
The present research aims to describe the characteristics of the 
neuronal actvity of the premotor cortex, putamen and amygdala during the 
performance of a visuomotor task that requires a movement to obtain a 
reward. The objective of our work was to study the influence of visual 
stimulation along with an enhancer on neuronal activity of the above brain 
areas. To carry out this study single unit extracellular recordings were 
performed on two monkeys rhesus (Macaca mulatta) trained in the 
performance of a visuamotor task. Our results provide a better knowledge 
about how this brain areas operate in relation to the processing of an 
enhancer stimulus, thus contributing to a better understanding of how 
these stimuli can influence perception, motor action or cognitive 
processes. 
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Oceanógrafa de profesión, Ángeles Alvariño foi a primeira 
muller a bordo dun barco británico de investigación en calidade 
de científica. Participou en varias expedicións e cruceiros 
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española e destacada científica internacional. Efectuou a súa 
investigación sobre plancton e correntes e dinámina oceánica. 
Chegou a descubrir 22 especies novas de organismos mariños, e 
quedou inmortalizada no nome científico de dous exemplares 
planctónicos: o quetognato Aidanosagitta alvarinoae 









Un potenciador é un estímulo importante que ten a capacidade de influír 
nas consecuencias provocadas pola presentación doutro estímulo ao cal 
acompaña. O potenciador normalmente vai a influír aumentando o efecto do 
estímulo co que se presenta. Neste traballo utilizamos un estímulo visual como 
potenciador doutro estímulo visual que determina a obtención ou non dunha 









1.1.Tipos de estímulos potenciadores 
Existen numerosos exemplos de potenciadores. Un tipo moi estudado 
son os potenciadores cognitivos, que melloran diferentes procesos mentais. A 
Enfermedade de Alzheimer (EA), unha das formas mais comúns de demencia, 
caracterizase por unha diminución xeral e progresiva da función cognitiva que se 
presenta tipicamente por primeira vez como deterioro da memoria episódica. Son 
moitos os investigadores, familiares e coidadores que consideran a música un 
potenciador cognitivo beneficiando a estes enfermos a pesares do deterioro xeral 
que presentan. Hai traballos que demostran que pacientes que presentan deterioro 
cognitivo grave poden aprender a tocar ou a cantar cancións novas (Crystal e 
cols., 1989; Fornazzari e cols., 2006) ou recordar e recoñecer cancións coñecidas 
(Cuddy e Duffin, 2005; Vanstone e cols., 2009). Tamén se describiron momentos 
de lucidez extrema en pacientes con estadios mais avanzados de EA en resposta a 
cancións destacadas ao largo da súa vida (Hayden, 2007). 
Figura 1: Diferentes exemplos de estímulos Potenciadores. (A) Estímulo visual 
utilizado como ‘Potenciador’ no noso proxecto. (B) Círculos no chan utilizados como 
estímulos ‘Potenciadores’ en pacientes con Enfermidade de Parkinson  para favorecer 
zancadas mais longas. (C) Actividades musicais en pacientes con Enfermidade de 
Alzheimer  utilizadas como estímulos ‘Potenciadores’ de procesos atencionais e 
memorísticos. 
 




Ademais obsérvase un beneficio no rendemento destes pacientes en 
probas cognitivas cando as realizan escoitando música, conseguindo recordar 
acontecementos actuais se os cantan a ritmo de cancións populares, ou recordar 
nova información se está vai acompañada de música (Simmons-Stern e cols., 
2010; Thompson e cols., 2005).  
A Enfermedade de Parkinson (EP) relacionase cunha progresiva 
dexeneración das neuronas que producen dopamina na Sustancia Nigra (SN) 
(Dauer e Przedborski, 2003) o que provoca alteracións motoras e sensorias, tales 
como bradicinesia (lentitude de movementos), hipocinesia (movementos 
reducidos), tremor, rixidez, e alteracións posturais e da marcha (zancadas mais 
cortas e flexións inadecuadas de cadeira, nocello e xeonllo) (Knutsson, 1972; Lang 
e Lozano, 1998; Marsden, 1994; Ueno e cols., 1993).  
Hai estudos que suxiren que os pacientes con EP camiñan mellor, dan 
zancadas mais longas e teñen unha maior velocidade da marcha se son axudados 
dun estímulo visual (marcas no chan, por exemplo) que lles indiquen o camiño 
(Bagley e cols., 1991; Baroni e cols., 1984). A eficacia de presentar claves visuais 
na EP que faciliten a actividade locomotora foi descrito por Martin en 1967 e 
posteriormente por Forssberg (Forssberg e cols., 1984) os cales estudiaron os 
efectos de sinais visuais sobre as dificultades na marcha de pacientes con EP. Estes 
autores observaron que as sinais auditivas axudaban a ter unha marcha mais rápida 
e fluída e que as sinais visuais (marcas no chan) axudaban a que a zancada fose 
mais longa. 
O mecanismo polo cal os estímulos auditivos e visuais axudan a 
coordinar movementos está por determinar. Non obstante existen evidencias de 
que os ganglios da base desempeñan un papel importante na realización dunha 
secuencia motora repetitiva. (Agostino e cols, 1992; Nakamura e cols., 1978). 
Acorde co modelo de inhibición do control motor, os ganglios basais son 
esenciais para inhibir circuítos que compitan coa corteza motora para executar así 
un programa motor óptimo (Mink, 1996; Nambu e cols., 2000). Pero na EP 
apréciase unha disfunción dos ganglios basais que podería afectar a esta 
actividade inhibitoria o que provocaría os síntomas motores que manifestan estes 





movementos enlentecidos (Cantello e cols., 1991; Kleine e cols., 2001; Valls-Sole 
e cols., 1994).  
Pero ademais desta anormalidade nos circuítos inhibitorios, a 
hipoactivación de áreas motoras corticais da lugar a bradicinesia. Estudios con 
primates non humáns revelaron que as neuronas do globo pálido en actividade 
fásica serven como unha sinal interna que indica o inicio e o fin dun movemento. 
(Brotchie e cols.,1991). Varios autores suxeriron que os estímulos predictivos 
externos, visuais ou auditivos, teñen a capacidade para desencadear unha 
secuencia motora en pacientes con EP, pese ao deterioro de núcleos como o globo 
pálido (Cunnington e cols.,1995; Morris e cols., 1994).  
Existen ademais outros estímulos potenciadores que non son 
potenciadores cognitivos, e que poderíamos chamar potenciadores sensoriais. O 
umami (glutamato monosódico) é un potenciador doutros sabores que fai mais 
apetitosos os alimentos que acompaña. Esta característica sitúa ao umami como 
candidato para reducir o contido de sodio en diferentes produtos alimenticios 
(Matsunami e cols., 2000). 
Pero non todos os potenciadores teñen efectos positivos para o 
individuo. Os estímulos relacionados con sustancias adictivas por exemplo, 
actúan como potenciadores para consumir esas sustancias, activando circuítos 
asociados a recompensa, que favorecen o recordo e a realización de patróns 
condutuais (Everitt e Robbins, 2005). 
 
2.A Corteza Premotora dorsal (PMd) 
 A área F2 é unha zona cortical (Matelli e cols., 1991) situada na zona 
caudal da área 6 e é coñecida como corteza dorsal premotora (PMd) (Figura 2). 
Diferentes estudos demostraron que as neuronas da PMd aumentan a súa 
frecuencica de descarga antes e durante a execución de movementos relacionados 
co brazo, ademáis é unha área que está relacionada coa planificación e a 
realización de movementos dirixidos a metas (Weinrich e Wise, 1982; Kurata, 
1994). 
A corteza PMd recibe información anatómica da corteza parietal 
posterior (Caminiti e cols., 1996), a súa vez proxecta información cara a médula 
















2.1.PMd e o control do movemento 
A actividade anticipatoria nas neuronas da corteza PMd, suxire que esta 
estructura contribúe á planificación de movementos (Weinrich e Wise, 1982; 
Wise e cols., 1996). 
Sen embargo, a actividade da corteza PMd non só está relacionada coa 
preparación do movemento, senón tamén co control do movemento en si, é dicir, 
con accións dirixidas a un obxecctivo determinado. 
As neuronas de PMD son particularmente activas durante o período da 
preparación motora e a súa relación con tarefas de asociación visuomotoras (Mitz 
e cols., 1991; Weinrich e Wise, 1982; Wise e cols., 1996). 
 
2.2.PMd e o procesamento de estímulos visuais 
Unha porcentaxe significativa das neuronas da corteza PMd responden 
tamén ante a presentación de obxetos visuais que impulsan a realización dun 
movemento (Weinrich e Wise, 1982). Estes cambios non se interpretaron como 
un procesamento verdadeiramente visual polas neuronas da corteza PMd, senón 
como un procesamento dos estímulos relacionados coa conducta motora. Sen 
embargo, posteriormente demostrouse que as neuronas da corteza PMd si que 
Figura 2: División da corteza motora de mono Rhesus (Macaca mulatta). PMDr: 
Corteza premotora dorsal parte rostral, tamén chamada F7. PMDc: Corteza 
premotora dorsal, parte caudal, tamén chamada F2. PMVr: Corteza premotora 
ventral, parte rostral, tamén chamada F5. PMVc: Corteza premotora ventral, 






responden a estímulos visuais (Fogassi e cols., 1999; Matelli e cols., 1998), sendo 
estas respostas visuais non relacionadas co obxetivo do movemento. 
A corteza PMd caracterizouse primeiramente pola súa implicación nos 
comportamentos guiados por información visual xa que as neuronas da corteza 
PMd responde á aparición de sinais visuais (Godschalk e cols., 1981; Kubota e 
Hamada, 1978; Rizzolatti e cols., 1981) e aumentan a súa frecuencia de descarga 
durante a preparación e a execución de movementos baixo o control visual 
(Godschalk e cols., 1985; Mushiake e cols., 1991; Weinrich e Wise, 1982).  
 
2.3.PMd e o procesamento da recompensa 
A modulación relacionada coa recompensa na área premotora atribuíse a 
factores relacionados co comportamento. O vínculo entre a corteza premotora e o 
sistema de recompensa permitiría, manipulando a obtención o non dunha 
recompensa, reforzar un comportamento ventaxoso e extinguir un comportamento 
non desexado (St Peter Pipkin e Vollmer, 2009). 
Pastor-Bernier e Cisek rexistraron a actividade das neuronas en PMd 
mentras un mono rhesus realizaba unha tarefa onde se manipulaba o valor da 
recompensa (Pastor-Bernier e Cisek, 2011) e atoparon que as neuronas de PMd 
aumentaban a súa frecuencia de descarga cando se incrementaban as recompensas 
e os castigos. Rexistrando a actividade de neuronas da corteza PMd, Roesch e 
Olson, indicaron que a anticipación da recompensa exercía un efecto sobre a 
actividade neuronal desta poboación, facendo que a actividade se incrementarase 
despois da presentación da sinal da recompensa (Roesch e Olson, 2003).  
Sen embargo, a actividade relacionada coa recompensa que foi atopada 
nas áreas premotoras, relacionase máis ben en estes estudos, co nivel 
motivacional e a disposición do animal para a preparación do movemento, e non 











O putamen sitúase entre a ínsula e o núcleo caudado e constitúe xunto 
con este último, o núcleo estriado (Figura 3). O putamen ten un papel primordial 
na función motora, e forma parte da vía directa e indirecta dos Ganglios Basais 
(GB). A vía directa relacionase con unha activación das neuronas do estriado que 
envían as súas conexións inhibitorias ao globo pálido interno e á sustancia negra 
reticulada, pola contra a vía indirecta provoca a desinhibición dos núcleos de 
saída dos GB, e ao aumentar a actividade destos núcleos, os cales envían as súas 
conexión inhibitorias ao tálamo e ao tronco encefálico, dan lugar a unha 
inhibición dos movementos. (Gonzales e cols., 2013; Wang e cols., 2015). Tamén 
se coñece a existencia dunha vía hiperdirecta, que provoca o bloqueo da vía 
directa a través do núcleo subtalámico (Aron e Poldrack, 2006; Nambu e cols., 
2002) dando lugar á inhibición motora. 
Dado que o putamen é o núcleo de entrada dos GB (recibe numerosa 
información doutras estructuras do cerebro, como son a corteza e o tálamo) 
considerase un núcleo fundamental na integración e o procesamento da 
información nos GB. O putamen envía a información eferente a través de envía 
proxeccións GABAérxicas ao Globo Palido externo (GPe), ao Globo Palido 
interno (GPi) e á Sustancia Nigra reticulada (SNr), así como ao núcleo 












Figura 3: Corte coronal do cerebro de mono Rhesus (Macaca mulatta)  10.65 mm 
anterior respecto ao eixe interaural (Paxinos e cols., 2000) mostrando os ganglios 
basais: o núcleo caudado (1), o putamen (2), o globo pálido (3), o núcleo subtalámico 





A maioría das neuronas de tamaño intermedio do putamen pertencen á 
categoría das neuronas de proxección medianas espinosas (Figura 4). O nome 
destas neuronas refírese ao feito de que as súas dendritas, que irradian e se 












A zona dorsalateral do putamen relacionase con funcións 
sensoriomotoras e recibe aferentes corticais da área motora primaria, premotora, 
suplementaria así como da corteza somatosensorial (Flaherty e Graybiel, 1993; 
Inase e cols., 1999; Jones e cols., 1977; Kunzle, 1978; Malach e Graybiel, 1986; 
Takada e cols., 1998). 
O putamen precomisural relacionase con funcións asociativas e recibe 
aferencias de areas corticais asociativas como prefrontal, temporal, parietal 
posterior, corteza preoccipital así como campo ocular frontal campo ocular 
suplementario (Cheng e cols., 1997; Parthasarathy e cols., 1992; Saint-Cyr e cols., 
1990; Yeterian e Pandya, 1998). A parte ventromedial do putamen relacionase co 
procesamento das emocións e recibe conexións aferentes do hipocampo, áreas 
prelímbicas da corteza e da amígdala subcortical. (Parent e Hazrati 1995; Haber 
2003). 
Ainda que a función pola que é coñecido o putamen é polo control motor, 
tamén compre mencionar que é unha estructura relacionada co procesamento de 
emocións e con diversas funcións cognitivas (Krstonošić et al. 2012). 
Interneuronas 
Neuronas espinosas medianas  








3.1.O putamen e o control motor 
O putamen ten un papel relevante na execución de movementos. A 
través da corteza motora o putamen recibe información motora, enviando ese a 
súa vez a información a outros núcleos dos GB. Finalmente, os núcleos de saída 
dos GB (o GPi e a SNr) serán os encargados de enviar información motora á 
corteza a través do tálamo (Alexander e cols., 1986, 1990; DeLong e 
Georgopoulos, 2011; DeLong e Wichmann, 2007). Un dos circuitos mais 
investigados no putamen é o ‘circuíto motor’ o cal xoga un papel determinante 
para entender os trastornos do movemento.  
De forma convencional a actividade motora do putamen foi estudada 
usando tarefas operantes nas cales o animais son adestrados e aprenden 
asociacións entre un certo estímulo e unha resposta en particular (Afanas'ev e 
cols., 2004; Filatova e cols., 2004; Jaeger e cols., 1995)  
Jaegger e cols. (1995) estudiaron neuronas do putamen que aumentaban 
a súa actividade durante a execución de varios movementos, mentres que 
Afanas’ev e Filatova (2004) defende o papel do putamen no control de 
movementos sucesivos e non con unha execución de movementos individuais.  
Sen embargo é importante coñecer máis acerca deste circuíto, pois a 
disfuncionalidade das conexión cortico-estriatais resulta en multitude de 
enfermidades neurolóxicas, entre as que se atopa a EP. A desaparición da 
dopamina na sustancia negra, que enerva o estriado, é a principal causa da EP 
(Kish e cols., 1988). 
 
3.2.O putamen e o procesamento de estímulos sensoriais 
O putamen relacionase co procesamento de estímulos sensoriais. Esta 
información sensorial provén da corteza sensorial, da que recibe conexións 
directas (Kimura, 1986). 
En 1992, Kimura, atopou en primates neuronas do putamen que se 
activaban ante a presentación de estímulos visuais. Estas neuronas agrupábanse 
en dúas poboacións en función do seu perfil de activación. Unha poboación 
mostraba unha alta activación ante os estímulos visuais que indicaban ao animal 





activación ante os estímulos visuais que indicaban que non debía realizar ningún 
movemento (Kimura, 1992). 
A outra poboación neuronal mostraba a mesma actividade ante os dous 
tipos de estímulos visuais. Esto suxeriu que as neuronas do putamen procesan 
información visual relacionada ou non coa obtención da recompensa. Outros 
estudos confirmaron estes resultados (Graziano e Gross, 1993; Hikosaka e cols., 
1989, 2000, 2002) entre eles o realizado polo noso grupo de investigación 
(Vicente e cols., 2012). 
Numerosos estudos electrofisiolóxicos puxeron de manifesto a 
importancia do putamen na aprendizaxe asociativa. Demostrouse que este núcleo 
participa na aprendizaxe das relacións entre estímulos e as súas consecuencias 
(Blázquez e cols., 2002; Hadj-Bouziane e Boussaoud, 2003). Nun estudo 
realizado no noso grupo de investigación (Vicente e cols., 2012) atopouse que hai 
poboacións neuronais no putamen relacionadas co procesamento visual, 
ampliando os resultados atopados en 2008 tamén polo noso grupo de 
investigación (Romero e cols., 2008). 
 
3.3.O putamen e o procesamento da recompensa 
Diferentes estudos poñen de manifesto que neuronas do putamen 
actívanse pola presentación de estímulos que preceden a obtención de 
recompensa e existen evidencias que relacionan o putamen con procesos de 
aprendizaxe por recompensa (Cromwell e cols., 2005; Graybiel, 1995; Lau e 
Glimcher, 2007) ou activación por estímulos que predin recompensa (Blazquez e 
cols., 2002; Kimura, 1992). 
A actividade neuronal do putamen ante a presentación da recompensa foi 
descrito por diversos autores. Apicella (Apicella e cols., 1997) e Ravel (Ravel e 
cols., 2003) describiron cambios de actividade do putamen en ensaios nos que o 
animal recibía recompensa sen requirimento motor nin presentación previa de 
estímulo. 
Tamén se estudou o procesamento neuronal dos estímulos condicionados 
que prevén recompensa. Concretamente, nas tarefas de condicionamento operante 
os animais deben asociar un estímulo coa presentación da recompensa. Estes 
estudos demostraron que as neuronas do putamen cambian a súa actividade ante 




os estímulos presentados antes da recompensa (Kimura e cols., 1984; Tobler e 
cols., 2003; Yamada e cols., 2004).  
Ademais tamén se atoparon neuronas do putamen que se activan antes da 
presentación da recompensa, e son coñecidas como ‘neuronas relacionadas coa 
expectativa de recompensa’ (Hikosaka e cols., 1989; Schultz e Romo, 1992; 
Tremblay e cols., 1998). 
Tamén se demostrou que o putamen se activa ante estímulos aversivos 
como un soplo de aire na cara do animal (Blazquez e cols., 2002; Yamada e cols., 
2004) procesando asi estímulos que desencadean tanto consecuencias positivas 
como consecuencias negativas. 
 
4.A Amígdala 
Aloxada na parte medial do lóbulo temporal dos primates, a amígdala, é 
unha estructura cerebral formada por 3 núcleos principais e numerosos 
subnúcleos (Amaral e cols., 1992). Podemos decir entón que a amígdala está 
composta por un grupo heteroxéneo de núcleos, diferentes na súa citoarquitectura 
e nas súas aferencias e eferencias (Aggleton e cols., 1980; Amaral e cols., 1992; 
Sah e cols., 2003; Swanson e Petrovich, 1998). 
A amígdala recibe a sinal directa de moitas áreas corticais, incluíndo as 
áreas sensoriais (Amaral e cols., 2003; Everitt e cols., 1991; LeDoux e cols., 
1990; LeDoux, 2000) e as cortezas prefrontal e orbitofrontal (Ghashghaei e 
Barbas, 2002), polo que se suxeriu o seu papel como modular principal da acción 
cortical.  
En canto as súas proxeccións, seguen tamén un patrón distribuído, 
actuando tanto a nivel interno (Amaral e cols., 1992) como externo, enviando 
información ao hipotálamo (Petrovich e cols., 2001; Rempel-Clower e Barbas, 
1998) o tálamo (LeDoux, 2000) e o núcleo caudado (Nauta, 1961). 
En xeral esta estrutura encárgase do recoñecemento de estímulos 
emocionais, a iniciación de respostas motoras como resposta a eses estímulos e á 
asociación entre estímulos e as súas consecuencias, o que nos axudaría a 






4.1.A amígdala e a súa relación coa actividade motora 
A participación da amígdala nos procesos de control motor segue sendo 
pouco coñecida (Sagaspe e cols., 2011). Sagaspe e cols. (2011), propoñen que a 
actividade da amigdala podería contribuír aos efectos automáticos de emocións 
negativas nas accións motoras, mediante a inhibición da iniciación ou execución 
dos movementos en resposta aos estímulos de ameazas, directa ou indirectamente 
a través das interaccións da amígdala coa área motora suplementaria (SMA) e 
conexións con outras áreas motoras (Aron e Poldrack, 2006; Nambu e cols., 
2002). 
Ademais, a amígdala non só pode provocar a detención dun 
comportamento motor ante contextos emocionalmente significativos, a través das 
súas conexións con circuítos tronco encefálicos e vías motoras (Applegate e cols., 
1983; LeDoux, 2000) senón que tamén contribúe a modular os programas 
motores en curso.  
A amígdala realiza unha rápida integración entre as entradas emocionais 
e os procesos de resposta motora (Armony e cols., 1997). Nos animais, a 
estimulación eléctrica directa da amígdala pode provocar a interrupción da 
actividade motora, así como outras manifestacións atencionais ou emocionais 
tales como bradicardia e taquipnea (Applegate e cols., 1983).  
Os cambios inesperados no medio que nos rodea poden levar á supresión 
das accións actuais ou previstas para poder adaptar a resposta. Ser capaz de 
inhibir de forma eficaz comportamentos que están en curso evitan que moitas 
situacións cotiás rematen nun desastre. Polo tanto, emocións provocadas pola 
percepción de estímulos ameazantes é probable que poidan exercer influencias 
directas na actividade motora incluso sen un control intencional (LeDoux, 2000), 
o que permite cambios rápidos nas accións en curso.  
Por outro lado, os cambios rápidos no comportamento motor tamén se 
poden controlar voluntariamente co fin de axustarse a novas entradas sensoriais 
así como a novas metas.  
As tarefas con sinais de detención son particularmente adecuadas para 
investigación do control inhibitorio, tanto da comportamento como neural, o que 
proporciona unha medida de inhibición que é independente da execución motora 
(Aron e Poldrack, 2006; Li e cols., 2006; Logan e cols., 1984) 




Sagaspe e cols. (2011) deseñaron unha tarefa stop-sinal con un 
compoñente emocional na tarefa irrelevante que lles permitiu comparar as 
respostas do cerebro ante sinais requiren como obxetivo a detención dunha 
resposta motora. 
 
4.2.A amígdala e o procesamento de estímulos sensoriais 
En virtude das súas conexións coa corteza inferotemporal, pero tamén 
pola súa complexidade funcional e estrutural, a amígdala foi unha das estruturas 
subcorticais mais estudada a propósito das análises de estímulos visuais 
complexos. 
A amígdala recibe a sinal directa de moitas áreas corticais, incluíndo as 
sensorias (Amaral e cols., 2003; Everitt e cols., 1991; LeDoux, 2000),  
orbitofrontal e prefrontal (Ghashghaei e Barbas, 2002), polo que se suxeriu o seu 
papel como modulador principal da actividade cortical. 
Son estas conexións corticais (Barbas, 1993; Ghashghaei e Barbas, 
2002) as que suxeriron que esta estructura modularía o significado emocional dos 
estímulos (Barbas, 1995), activándose especialmente ante os estímulos inductores 
de medo ou ansiedade, máis significativos para a supervivencia (Phelps e 
LeDoux, 2005). 
Ademáis a amígdala tamén xoga un papel fundamental na asociación 
entre sinais sensorias, producción motora e recompensa (Nakamura e cols., 1992; 
Nishijo e cols., 1988; Pratt e Mizumori, 1998; Schultz, 1998, 2002, 2006). 
Para identificar estímulos relevantes e despois tomar unha decisión 
acorde, é necesario procesar información visual e auditiva. Son varios os estudos 
onde se atoparon respostas nas neuronas da amígdala ante estimulación visual e 
auditiva (Nakamura e cols., 1992; Leonard e cols., 1985; Sugase-Miyamoto e 
Richmond, 2005; Paton e cols., 2006; Kuraoka e Nakamura, 2012). 
Nun estudo recente no noso grupo, vimos que a información auditiva e a 
visual non parece causar a mesma interacción nas neuronas da amígdala, sendo a 
información visual máis significativa á hora de provocar activación neuronal en 
esta área (Montes-Lourido, 2015). Esto pode deberse a que aínda que a amígdala 





ser menos significativas que a información visual que recibe (Kuraoka e 
Nakamura, 2007). 
Ademais a importancia de realizar un procesamento visual da 
información pode deberse a que o sistema visual inflúe no comportante máis que 
outras estimulación sensorias (Altmann, 1965; Redican e Mitchell, 1973). 
Kuraoka e Nakamura (2007) estudaron as respostas de neuronas da 
amígdala ante estimulación visual (caras) e estimulación auditiva (voces, ruido) e 
atoparon que anque a maioría das neuronas respondían ante a estimulación visual, 
só un unha quinta parte das neuronas rexistradas mantiña unha boa resposta cando 
se presentaba o elemento auditivo.  
 
4.3.A amígdala e o procesamento da recompensa 
A amígdala é unha estrutura clave no sistema de recompensa do cerebro, 
e está implicada no comportamento dirixido a metas. As neuronas da amígdala 
responden a recompensas e a estímulos aversivos e están relacionadas coa 
expectativa de recompensa. Ademais procesan o valor positivo ou negativo dun 
estímulo durante a aprendizaxe (Bermudez e Schultz, 2010; Morrison e cols., 
2011; Paton e cols., 2006). 
Lesións na amígdala en roedores e en primates non humanos poñen de 
manifesto o papel desta estructura no procesamento de estímulos relacionados ca 
obtención de recompensa (Baxter e Murray, 2002; Everitt e cols., 1991). 
Ademais, lesións na amígdala empeoran a capacidade de asociar estímulos coa 
obtención dunha recompensa (Gaffan e Harrison, 1987; Mishkin e Oubre, 1976; 
Murray e Mishkin, 1984; Murray e Mishkin, 1985; Spiegler e Mishkin, 1981). 
Estudos en humanos que presentaban dano na amígdala demostran que teñen 
cambios no procesamento da recompensa e alteracións de comportamento 
dirixido a metas (Bechara e cols., 1999; Brand e cols., 2007). 
Estes estudos indican, polo tanto, que a amígdala ten un papel 
importante na asociación dun estímulo con unha recompensa, e indican que a 
amígdala é importante para recordar as características dun estímulo. 
 
 




FIXACIÓN IMAXE  POTENCIADOR PALANCA RECOMPENSA 
5.Aprendizaxe por condicionamento operante 
Cando a presentación dun estímulo consegue modificar o noso 
comportamento podemos falar de que existe aprendizaxe. A función primordial 
da capacidade de aprender é desenvolver comportamentos que se adapten a un 
entorno que está cambiando constantemente. Un tipo de aprendizaxe é coñecido 
como aprendizaxe estímulo-resposta, que consiste na capacidade de aprender a 
executar un comportamento cando se presenta un estímulo determinado (Kirsch e 
cols., 2004; Rescorla, 1988). O comportamento referido podería ser unha resposta 
automática, como un reflexo de defensa, ou unha secuencia de movementos 
previamente aprendidos (Watson, 1994; Pavlov, 1927; Skinner, 1953; Watson, 
1913). A aprendizaxe estímulo-resposta inclúe dúas categorías principais de 










O condicionamento clásico enténdese como un tipo de aprendizaxe que 
provoca unha resposta involuntaria no suxeito (salivar, pechar os ollos en sinal 
defensiva), mentres que o condicionamento operante enténdese como un tipo de 
aprendizaxe que implica a emisión dunha resposta voluntaria por parte do suxeito 
(pulsar unha palanca na nosa tarefa) (Figura 5). 
Para que se produza condicionamento necesítase que se dean os 
seguintes factores: contigüidade e continxencia. (Dickinson e Balleine, 1994). A 
contigüidade significa que unha recompensa ten que seguir a un estímulo 
condicionado (EC) ou a unha resposta con un intervalo duns poucos segundos. As 
recompensas que se producen antes dunha resposta non contribúen ao 
Figura 5: Esquema do paradigma conductual de condicionamento operante 





aprendizaxe. Por continxencia enténdese que unha recompensa ten que asociarse 
mais frecuentemente a un estímulo que a ausencia de ese estítmulo. A aparición 
do estímulo condicionado vai a predicir unha maior incidencia de recompensa, 
converténdose asi nun factor de predición de recompensa. 
A aprendizaxe por condicionamento operante implica a realización dunha 
acción como resposta a un estímulo. Cando a acción xera un efecto agradable 
falamos de reforzamento positivo, cando a acción evita un efecto desagradable 
estamos ante un reforzamento negativo. O condicionamento operante é o medio a 
través do cal nos beneficiamos da experiencia. Se, nunha situación concreta, a nosa 
resposta ten consecuencias favorables, tenderemos a dar esa resposta outra vez 
(Watson, 1994; Skinner, 1953; Watson, 1913). En ocasións é unha resposta que xa 
sabemos executar, o que significa que todo o que se require é un fortalecemento 
das conexións entre os circuítos neurais que detectan os estímulos relevantes e os 
que controlan a resposta relevante. Pero se se trata dunha resposta que non 
realizamos nunca é probable que a nosa execución sexa lenta e torpe. A medida 
que practiquemos a resposta, o noso comportamento farase mais rápido, fluído e 
automático. Noutras palabras, prodúcese unha aprendizaxe motora (Balleine e 
Dickinson, 1998; Tolman e Honzik, 1930). 
Varios estudios demostraron que lesións na amígdala basolateral (ABL), 
o núcleo accumbens (NAc), núcleo mediodorsal do tálamo e a rexión prelímbica 
da corteza prefrontal, producen déficits na aprendizaxe por condicionamento 
operante. Os animais con lesións na ABL non eran capaces de codificar o valor 
dos estímulos presentados, polo que non discriminaban entre as accións que 
producían unha recompensa das que non as producían (Balleine e Dickinson, 
1998; Balleine e cols., 2003; Corbit e cols., 2001,2003). 
As recompensas para os animais encontrasen principalmente na natureza 
(alimentos ou líquidos con diferentes sabores). Estas recompensas son necesarias 
para a supervivencia, polo que o seu valor motivacional pode ser controlado e 
cuantificado en situacións de laboratorio. 
A recompensa induce cambios no comportamento observable e serve 
como reforzo positivo aumentando a frecuencia dun comportameto. No 
condicionamento clásico, a recompensa segue ao estímulo condicionado con 
independencia de calquera comportamento que faga o animal. Polo contrario, no 




condicionamento operante, requírese dunha comportamento para que haxa 
recompensa, sen esa responsa non haberá recompensa. 
No presente traballo, a través dunha tarefa visuomotora aprendida por 
condicionamento operante vamos a estudar o impacto dun estímulo ‘Potenciador’ 
sobre a corteza PMd, putamen e amígdala, áreas todas elas relacionadas co 
procesamento de información visual, coa planificación e a execución de 
movementos, e sensibles á obtención dunha recompensa. Tal e como se explica 
nesta introducción, ca utilización de estimulos visuais e a obtención dunha 
recompensa podese modular a actividade neuronal destas áreas. Creemos que é 
importante coñecer o efecto da estimulación sensorial e da obtención de 
recompensa sobre estas áreas, sobre todo pola posible implicacién que pode ter 


















María Josefa Wonenburger Planells (Montrove, 
Oleiros, 17 de xullo de 1927- A Coruña, 14 de 
xuño de 2014) foi unha notable matemática e 
investigadora galega. 
 
II.HIPÓTESE E OBXECTIVOS 
 
María Wonenburger foi unha destacada alxebrista, coñecida por marcar 
os primeiros pasos da chamada teoría de Kac-Moody, que co andar dos 
anos chegaría a desempeñar un papel importante nas matemáticas e na 
física. María ten un brillante currículo investigador e docente, foi a 
primeira bolseira Fullbright de Matemáticas en España.No Canadá foi a 
única muller docente e nos EE UU gañou nos anos 70 do século pasado 
o posto de Full Professor (equivalente a catedrática). Sen embargo en 
España non se lle recoñeceron os seus méritos e aínda que pareza 
increíble non conseguiu traballo en ningunha universidad española. A 
mediados dos anos 90, non acudiu ao congreso internacional de 
Matemáticas realizado na USC, a razón foi que nen sequera foi invitada. 
Hai aínda pouco tempo, logo da publicación da súa biografía no ano 
2006, que o pobo galego e a comunidade científica española coñeceron 
por fin a María Wonenburger e comezou a outorgárselle un merecido 














A hipótese plantexada que se pretende demostrar con este traballo é a 
seguinte: 
-A actividade das neuronas da corteza PMd, o putamen e a amigdala 





Os obxectivos deste traballo son os seguintes:  
 
-Describir as características da actividade neuronal na corteza PMd, o 
putamen e a amígdala durante a realización dunha tarefa visuomotora 
que require dunha resposta motora para recibir unha recompensa. 
 
-Comprobar se a inclusión dun estímulo ‘Potenciador’ durante a 
realización dunha tarefa visuomotora modula a actividade neuronal 



















María Inmaculada Paz Andrade (Pontevedra, 
14 de novembro de 1928) é unha influínte 
científica galega de proxección internacional.  
 
III.MATERIAL E MÉTODOS 
 
María Inmaculada Paz-Andrade é unha importante científica galega 
referente a nivel mundial en microcalorimetría, termoxénese e análise 
térmica diferencial. Autora de máis de duascentas publicacións 
científicas foi a primeira muller catedrática da Facultade de Física na 
Universidade de Santiago de Compostela. As súas investigacións 
centráronse sobre todo na termodinámica aplicada e en estudos 
calorimétricos. Un dos proxectos de maior envergadura na súa carreira 
foi a creación e dirección dun grupo de prevención e extinción de 
incendios forestais (THOR). Sen embargo na súa carreira profesional 
tivo que superar numerosos escollos pola súa condición de muller, 








III.MATERIAL E MÉTODOS 
No estudo que se presenta utilizáronse dous monos rhesus macho 
(Macaca mulatta) de 4 e 6 kg de peso respectivamente, adestrados mediante 
condicionamento operante para realizar unha tarefa visuomotora. 
O método experimental utilizado foi similar ao descrito previamente por Poggio e 
cols. (1998), González e Pérez (1998), Perez e cols. (1999) e González e cols. 
(1993a, b, 1996, 2001a,b). Todos os procedementos cirúrxicos e experimentais 
foron aprobados polo Comité Bioético da Universidade de Santiago de 
Compostela. 
 
1.Preparación do animal.  
Antes de comezar a adestrar aos animais, realizóuselle un exame visual 
(refracción, fondo do ollo, e movementos oculares) para comprobar que non 
presentaran alteracións visuais que puidesen afectar ao desenvolvemento dos 
experimentos. O proceso de aprendizaxe da tarefa foi rexistrado diariamente. 
Primeiramente, adestramos ao animal para que saíse da gaiola e se sentase 
nunha cadeira especialmente deseñada para primates. Unha vez que conseguimos 
que saíse da gaiola voluntariamente comezamos a levalo ao laboratorio onde 
iamos realizar diariamente os experimentos para que se familiarizara con ese 
contexto. Mantiñase sentado na cadeira dúas horas aproximadamente, para 
acostumalo á duración do experimento durante os rexistros neuronais. Durante este 
tempo dábaselle froita. A continuación situamos ao animal diante do monitor onde 
se ían presentar os estímulos visuais da tarefa visumotora e dunha palanca. Tamén 
se colocou un sistema dispensador de líquidos, mediante o cal recibiría a 
recompensa (zume de mazá).  
Despois de que aprendese a beber mediante o dispensador de recompensa, 
o experimentador esinaba ao animal a pulsar a palanca cando aparecía no monitor 
unha imaxe ‘Si’ e a non pulsar a palanca cando aparecía unha imaxe ‘Non’. Cando 
aparecía a imaxe ‘Si’ e pulsaba a palanca recibía unha gota de zume (0.1 ml). Se 
esa imaxe ía acompañada do estímulo ‘Potenciador’, ao pulsar a palanca o animal 
recibía dobre recompensa (0.2 ml). Cando a recompensa obtida ao final do 




experimento, que tiña unha duración aproximada de dúas horas, non cubría os 
requirimentos diarios dos animais, proporcionábaselle auga manualmente.  
Os parámetros temporais e de contido da tarefa fóronse aproximando aos 
requirimentos finais do experimento: 4 imaxes abstractas (dúas asociadas á 
obtención de recompensa e dúas non asociadas á obtención da recompensa) e un 
tempo de espera de pulsado da palanca de 2,500 ms.  
Un sistema de cámara de vídeo con luz infravermella permitía a 
observación do animal durante o adestramento e a realización dos experimentos. 
Unha vez que o animal conseguiu un 90% de ensaios correctos 
realizouselle unha intervención cirúrxica. Baixo anestesia xeral e en condicións 
asépticas, implantóuselle sobre a parte anterior do cranio un sistema de fixación, 
consistente nunha barra de metal para que non movese a cabeza durante a tarefa e 
poder asi evitar movementos da cabeza e ter control sobre a posición ocular. Este 
sistema estaba unido ao cranio por medio de parafusos de aceiro inoxidable de 1 
mm de diámetro e cemento dental.  
Para implantarllo, o animal anestesiouse con pentobarbital sódico (10 
mg/kg i.v.), previa indución con ketamina (10 mg/kg i.m.). Durante a intervención, 
administráronselle 10 mg de pentobarbital sódico i.v. cada 25 minutos 
aproximadamente para manter un bo nivel de anestesia. Unha vez que finalizou a 
intervención administráronselle antibióticos (Penicilina, 50.000 IU/Kg, i.m) e 
analxésicos (Noramidopirina 150 mg/kg i.m., Noloril, Europharma). 
Periódicamente, realizáronse curas e limpeza do implante para mantelo nas 
mellores condicións posibles. Cando o animal se recuperou da cirurxía 
continuouse co adestramento no laboratorio. Situouse na cadeira para primates, 
coa cabeza fixa, fronte a un monitor situado a 57.7 cm do animal. Un ordenador 
persoal controlaba a posición do ollo mediante a detección do reflexo corneal do 
ollo esquerdo cunha frecuencia de mostreo de 25 Hz. A tarefa abortábase cando os 
movementos oculares excedían unha ventá de 18.5x18.5 grados centrada no 
estimulo visual. Cando se alcanzaron de novo un 90% de ensaios correctos o 
animal foi sometido a unha nova intervención cirúrxica para implantar o sistema 
de rexistro da actividade neuronal. Baixo anestesia xeral e seguindo un 
procedemento cirúrxico similar ao descrito anteriormente, implantouse no cráneo, 
sobre o hemisferio esquerdo primeiro e logo sobre o dereito, un cilindro de aceiro 




inoxidable de (18 mm de diámetro). Os cálculos para situar o cilindro sobre esta 
rexión realizáronse a partir do atlas The Rhesus Monkey Brain in Stereotaxic 
Coordinates (Paxinos e cols., 2000). 
Este cilindro permitiu a adaptación dun micromanipulador de electrodos 
electro-hidráulicos (Narishige, Xapón) para realizar os rexistros neuronais 
unitarios. Utilizando un microscopio cirúrxico (Takani, modelo OM-5, Tokio, 
Xapón) observábase a penetración do electrodo na duranai. Anotábase a 
localización das penetracións do electrodo en cada craniotomía. 
 
2.Tarefa e sistema de estimulación 
Na Figura 6 presentase os estímulos visuais utilizados neste traballo. 
Cada ensaio comezaba coa aparición no monitor dunha barra branca sobre un 
fondo gris (estímulo de fixación). O animal debía fixar a mirada na barra e tras 500 
ms presentábase un estímulo visual durante 2,500 ms. Utilizáronse dous tipos de 
estímulos visuais: dúas imaxes abstractas relacionadas coa obtención de 
recompensa (imaxes ‘Si’) e outras dúas non relacionadas coa obtención de 
recompensa (imaxes ‘Non’). Nalgúns ensaios presentábase de forma aleatoria o 
estímulo chamado ‘Potenciador’ no centro da imaxe (a silueta dun cadrado branco) 
aos 1,500 ms tras o comezo do ensaio. Nas imaxes ‘Si’ o animal debía pulsar a 
palanca cando o estímulo de fixación se convertía nunha cruz (aos 2,500 ms dende 
o comezo do ensaio). Tras presionar a palanca o animal recibía inmediatamente a 
recompensa, que consistía en 0.1 ml de zume se o ensaio era un ‘Si’ sen 
‘Potenciador’, e 0.2 ml de zume se o ensaio era un ‘Si’ con ‘Potenciador’ (Figura 7 
e 8). 
Nas imaxes ‘Non’ o animal non tiña que pulsar a palanca. Ante a 
presentación dunha imaxe ‘Non’ sen ‘Potenciador’ o animal tiña que esperar ata a 
aparición do seguinte ensaio (500 ms), e ante a presentación dunha imaxe ‘Non’ 
con ‘Potenciador’ o animal tiña que esperar o dobre de tempo ata o seguinte ensaio 









Figura 6: Estímulos utilizados na nosa tarefa. Os estímulos da liña superior (imaxes 
‘Si’ estaban asociados á obtención de recompensa. Os estímulos da liña inferior 
estaban asociados á non obtención de recompensa (imaxes ‘Non’). As siluetas de  
cadrados brancos son o estimulo ‘Potenciador’. 
Figura 7: Esquema da tarefa final. A tarefa comezaba coa aparición dunha barra 
branca sobre fondo gris  (estímulo de fixación). Aos 1,500ms aparecía ou non o 
estímulo potenciador (un cadrado no centro da imaxe). Aos 2,500ms o estímulo de 
fixación (unha barra branca) transformábase  nunha cruz, o que indica ao animal que 






Imaxes abstractas ‘Non’  
O potenciador é a silueta 
dun cadrado branco.  
Imaxes abstractas ‘Si’.  
O potenciador é a silueta  




























Se o animal pulsaba a palanca ante as imaxes ‘Non’, este ensaio 
abortábase e repetíase ate que deixase de pulsar a palanca ante a imaxe ‘Non’. Por 
último, cando o animal non respondía ante a imaxe ‘Si’, a tarefa continuaba coa 





















Figura 8: Cronograma da tarefa onde aparecen reflexados os 
diferentes eventos da tarefa e a súa ocorrencia no tempo.  
Estimulo 

























Ademais da tarefa descrita anteriormente, utilizáronse outras dúas 
condicións experimentais: Control Motor e Control Potenciador. No Control 
Motor restinxíaselle o acceso á palanca e non se lle permitía ao animal pulsar a 
palanca independentemente da imaxe presentada. Nesta situación, o 
experimentador era o que pulsaba a palanca ante as imaxes ‘Si’ e o animal recibía 
a recompensa de igual forma que se o fixera el mesmo. Este tipo de tarefa permitía 










Figura 9: Debuxo esquemático mostrando o Control Motor. O animal non ten 
que pulsar a palanca (representada pola barra negra horizontal), é o 
experimentador o que realiza a acción motora.  
CONTROL MOTOR 
TEMPO 




Figura 10: Debuxo esquemático mostrando o Control do ‘Potenciador’. 
Preséntase o estímulo de fixación (barra branca sobre fondo gris) e 500ms 
despois aparece o ‘Potenciador’ no centro da pantalla. Hai un 50% de 
posibilidades de recibir recompensa. O animal non ten que pulsar a palanca.  
No Control Potenciador presentábase un fondo gris xunto co estímulo de 
fixación e despois de 500 ms aparecía o potenciador. Aos 1,500 ms o estímulo de 
fixación convertíase nunha cruz. A continuación o animal recibía recompensa nun 
50% dos ensaios (Figura 10). Neste control o animal non tiña que pulsar a palanca. 
Esto permitiunos comprobar o efecto do potenciador por si mesmo, sen influencia 














3.Rexistro da actividade neuronal 
O animal realizaba a tarefa de forma ininterrompida, realizando unha 
media de 2,000 probas ao día. A estimulación e a recollida de datos realizouse 
mediante ordenadores persoais convencionais e programas desenvolvidos no noso 
laboratorio. A través dun osciloscopio visualizábanse os potenciais de acción das 
neuronas rexistradas. Un sistema de sonido transformaba a actividade neuronal 
rexistrada en sons que axudaban á identificación das respostas neuronal. Un 
discriminador de ventá tempo-amplitude permitía illar a actividade dunha neurona 
das demais (Figura 7). 
Para acceder as diferentes áreas rexistradas realizouse unha craniotomía 
de 5 mm de diámetro no interior do cilindro, deixando intacta a duranai. No animal 
1 realizause unha craneotomia no hemisferio esquerdo. No animal 2 realizáronse 4 
craneotomias no hemisferio esquerdo, e 2 craneotomias no hemisferio dereito.  
A actividade extracelular rexistrouse mediante electrodos de tungsteno 
(A-M Systems Inc., Carlsborg, USA) con impedancias próximas aos 5 
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alcanzar as áreas de estudo. As penetracións realizábanse mediante un 
micromanipulador de microelectrodos adaptado ao cilindro implantado no cranio 
do animal. Antes de comezar a penetración do microelectrodo procediase a limpiar 
a craneotomia, retirando tecido de granulación cun sistema de aspiración. Unha 
vez feito isto, colocabase o micromanipulador sobre o cilindro utilizando un 
microscopio de ciruxía (Takagi, OM-9, Tokio, Xapón) para comprobar a correcta 
penetración do microelectrodo a través da duranai. En todas as penetracións 
anotábase a localización da entrada do microelectrodo dentro da craniotomía. 
Asociando esta información ás coordenadas estereotáxicas e á profundidade 
marcada polo contador do micromanipulador, estimábamos a zona na que se 
localizaban os rexistros. Iniciabase a tarefa cando o microelectrodo tocaba a 
duramadre e descendíase o electrodo (15 µ/seg) ate chegar ao lugar de rexistro.  
O discriminador de amplitude transformaba os potenciais de acción en 
pulsos eléctricos que podían ser visualizados como “rasters” (representación das 
descargas neuronais como puntos na pantalla ó longo do ensaio), e a presentación 
dos diferentes estímulos visuais, o pulsado de palanca e a obtención da 
recompensa como unha línea vertical. Isto permitíanos controlar a calidade do 













Figura 11: Raster de una neurona para una imagen ‘Si’ con ‘Potenciador’. Cada 
linea horizontal de cor negro representa un ensaio e cada punto representa un 
potencial de acción. As liñas verticais de cor negro correspóndense coa aparición 
do estímulo visual e co ‘Potenciador’. Os primeiros 250 ms representan a 
duración da actividade basal da neurona (líneas grises). A línea negra horizontal 
mais grosa e o asterisco representan un cambio na actividade neuronal con 




















Cando atopábamos actividade sopostamente relacionada coa tarefa 
procediamos a gravar o rexistro. A partir dese momento realizábanse ensaios ate 
conseguir alomenos 20 con cada tipo de estímulo. A cada grupo de ensaios nas 
mesmas condición experimentais de estimulación denominóuselle “clase”. 
Obtíñase un raster para cada condición experimental separando os ensaios imaxe 
‘Si’ con ‘Potenciador’ da imaxe ‘Si’ sen ‘Potenciador’ e imaxe ‘Non’ con 
‘Potenciador’ de imaxe ‘Non’ sen ‘Potenciador’. Estes rasters estudábanse e 
clasificabánse según a actividade neuronal que mostraban. Os experimentos 
finalizaban cando o animal deixaba de traballar ou respondía de forma errática. Os 
sinais eléctricos das neuronas foron filtrados e amplificados usando un equipo 
electrónico A/D que dixitalizaba a sinal rexistrada polo electrodo e a almacenaba 
no ordenador. Posteriormente realizábase unha análise detallada dos rexistros para 
extraer a actividade das neuronas individuais do rexistro multiunitario. 
 
4.Análise dos datos 
Os datos obtidos en cada sesión foron analizados diariamente. Mediante 
un programa discriminador de tempo-amplitude desenvolto no noso laboratorio, 
extraeuse a actividade de neuronais individuais a partir do rexistro multiunitario. 
Así conseguimos illar doadamente neuronas individuais dunha poboación (Figura 
12). A partir da resposta dunha poboación de neuronas, obtíñamos a resposta de 
cada neurona por separado para poder estudar as súas propiedades e realizar unha 









Figura 12: Sistema de discriminación tempo-amplitude. Na parte superior móstrase 
o rexistro continuo despois de ter sido digitalizado mediante o convertidor 
analóxico-dixital. Mediante software, puidemos illar os spikes individuais en base a 
unha combinación de amplitude e tempo. Para illar as neu+ronas, sinalábanse os 
puntos A e B. A distancia temporal entre ambos e a amplitude determinaba a validez 
ou no do spike.  




Para analizar os datos estadísticamente construíuse un raster e un 
histograma para cada neurona usando “scripts” de Matlab deseñados no noso 
labotario (Matlab, The Manthworks Inc., Natwick, USA). Con estes “scripts” 
calculouse a frecuencia de descarga (spikes/seg) de cada neurona, a cal se 
comparaba entre as distintas fases da tarefa. 
Obtiñamos un histograma para cada condición experimental (Tarefa 
Normal, Control Motor e Control Potenciador) para os ensaios imaxe ‘Si’ e imaxe 
‘Non’ con e sen ‘Potenciador’. 
Así podíamos estudar a influenza dos estímulos visuais que 
presentábamos, a actividade motora do animal, e a influencia de obter ou non unha 
recompensa, na actividade das neuronas que rexistrábamos. Cada histograma 
sincronizábase coa presentación do estímulo visual, co ‘Potenciador’ (nos casos 
nos que se presentaba), co pulsado da palanca, e coa presentación da recompensa 













Adicionalmente construímos histogramas poboacionais a partir da 
actividade de varias neuronas individuais.  
Para comprobar que estes cambios da frecuencia de descarga eran 
significativos, é decir, se habia diferencias significativas entre a resposta neuronal 
Figura 13: Histograma dunha neurona sincronizado co pulsado da palanca. A 
frecuencia de descarga (spikes/segundos) determinouse utilizando ‘scripts’ en 
Matlab desenvolvidos no noso laboratorio. Para verificar que os cambios na 
frecuencia de descarga son significativos, utilizouse a análise estatística ANOVA 
(p<0.05). Comparouse a resposta basal da neurona (250ms previos á aparición 
do estímulo visual) cos 250ms anteriores  e posteriores ao pulsado da palanca. A 
línea negra horizontal mais grosa e o asterisco representan un cambio na 
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rexistrada, utilizouse ANOVA dun factor, tomando como nivel de significación 
estatística p<0.05. As respostas neuronais evaluáronse mediante esta proba para 
comparar a actividade neuronal de interese (250 ms inmediatamente despois da 
aparición da imaxe, 250 ms inmediatamente despois da aparición do 
‘Potenciador’, 250 ms ao redor do pulsado da palanca e os 250 ms tras a 
obtención da recompensa) coa actividade basal da neurona (tasa de resposta basal 
da neurona durante os 250 ms previos ao inicio do estímulo).  
 
5.Histoloxía 
A localización das neuronas rexistradas nos dous animais determinouse 
en función das marcas deixadas polos electrodos e a profundidade dos rexistros tal 
como indicaba o controlador do micromanipulador. Ademais colocouse unha 
agulla no centro das craneotomías que sinalaba o traxecto dos electrodos. A 
localizacion das neuronas representouse en debuxos das seccións cerebrais 
coresposdentes ao tramo 16 mm anterior (A16) a 14 mm anterior (A14) da liña 
interaural. 
Despois de que finalizaran os experimentos, os animais foron 
profundamente anestesiados con Nembutal i.v. hasta producir una parada 
cardiorespiratoria. Nese momento, o animal foi perfundido con paraformaldehído 
ao 10%. O cerebro foi extraído e colocado nunha disolución de paraformaldeido ao 
10% hasta cosneguir una perfecta fixacion. A continucacion, o cerebro foi cortado 
en seccións de 50 micras de grosor cun microtomo de conxelación e tinguironse 
con Azul de Toluidina. A posición dar neuronas rexistradas foi identificada a 
través das lesións deixadas polo electrodo e o filamento de polipropileno a través 
das diferentes estruturas. Estas marcas xunto coas lecturas de profundidade do 
micromanipulador e a posición das penetracións na craniotomía permitíronnos 
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Os estudos histolóxicos permitíronnos determinar a localización de 395 
neuronas. A distribución por estructuras revelou que 152 (38%) de esas neuronas 
pertencían á corteza premotora, 142 (36%) ao putamen e 101 (26 %) a amígdala.  
Das 152 neuronas rexistradas en PMd, 139 neuronas (91%) presentaron 
cambios de actividade relacionados con diferentes fases da nosa tarefa. Das 
neuronas relacionadas coa tarefa, 32 neuronas (23%) incrementaron a súa 
frecuencia de descarga tras a presentación do estímulo visual e foron clasificadas 
como neuronas relacionadas co estímulo visual. Outro grupo de neuronas, 24 
(17%), modificaron a súa actividade de resposta ao redor do pulsado da palanca, e 
foron clasificadas como neuronas relacionadas coa acción motora. Por último, 83 
neuronas (60%) mostraron cambios durante a presentación da recompensa, e foron 
clasificadas como neuronas relacionadas coa recompensa. A poboación de 
neuronas relacionadas co procesamento da recompensa, dividiuse en dous grupos, 
dependo do seu perfil de actividade: neuronas non relacionadas coa expectativa de 
recompensa e foron clasificadas como neuronas relacionadas coa recompensa sen 
expectativa, 27 (32%) e neuronas relacionadas coa expectativa de recompensa e 
sensible á aparición do ‘Potenciador’ que foron clasificadas como neuronas 
relacionadas coa recompensa con expectativa e asociadas ao ‘Potenciador’, 56 
(67%). A expectativa de recompensa entendémola como aquela actividade 
neuronal que aparece antes da obtención da recompensa e sensible polo tanto a 
estímulos que poderían previr a súa obtención. 
En relación ás neuronas rexistradas no Putamen, das 142 neuronas 
rexistradas, 109 (76%) mostraban cambios de actividade en relación con algún 
compoñente da tarefa. Un grupo de neuronas, 28 (25%) modificaron a súa 
actividade de resposta ao redor do pulsado da palanca e sensibles á aparición do 
‘Potenciador’, e foron clasificadas como neuronas relacionadas coa acción 
motora e o ‘Potenciador’. Por último, 94 neuronas (86%) mostraron cambios 
durante a presentación da recompensa e sensibles á aparición do ‘Potenciador’, e 
foron clasificadas como neuronas relacionadas coa recompensa e o 
‘Potenciador’. 
Parra rematar, das 101 neuronas rexistradas na amígdala, 72 neuronas 
(71%) mostraron relación con algún compoñente da tarefa. Das neuronas 




relacionadas coa tarefa, 18 neuronas (25%) incrementaron a súa frecuencia de 
descarga tras a aparición do estímulo ‘Potenciador’ só durante os ensaios ‘Si’, e 
foron clasificadas como neuronas relacionadas coa presentación do 
‘Potenciador’. Outro grupo de neuronas da amígdala, 54 neuronas (75%), 
mostraron cambios na súa actividade durante a presentación da recompensa, e 
foron clasificadas como neuronas relacionadas coa recompensa.  
A táboa 1 resume os tipos neuronais atopados nas diferentes estructuras 
cerebrais rexistradas no noso estudio. 
 
 NEURONAS REXISTRADAS  
Corteza Premotora dorsal PMd (total)  152 (100%) 
 Relacionadas coa tarefa 139 (91%) 
 Relacionadas co estímulo visual 32 (23%) 
 Relacionadas coa acción motora 24 (17%) 
 Relacionadas coa recompensa 83 (60%) 
 Sen expectativa 27 (32%) 
 Con expectativa e asociadas ao ‘Potenciador’ 56 (67%) 
PUTAMEN (total)  142 (100%) 
 Relacionadas coa tarefa 109 (76%) 
 Relacionadas coa acción motora e o ‘Potenciador’  28 (25%) 
 Relacionadas coa recompensa e o ‘Potenciador’ 94 (86%) 
AMÍGDALA (total)  101 (100%) 
 Relacionadas coa tarefa 72 (71%) 
 Relacionadas coa presentación do ‘Potenciador’  18 (25%) 





Os cortes histolóxicos permitíronnos verificar as áreas de rexistro ao 
visualizar as marcas deixadas polas agullas colocadas no centro das craneotomías. 
(Figura 14).  
As penetracións foron realizadas de forma perpendicular á superficie da 
duranai atravesando primeiro a corteza premotora, despois o putamen e 
finalmente a amígdala.  
Táboa 1: Clasificación das neuronas rexistradas nas tres áreas cerebrais, durante a 





No estudo da localización anatómica, observamos que as neuronas que 
foron clasificadas según as súas características funcionais non mostraron ningún 


























Figura 14: Esquerda, sección histolóxicas mostrando a corteza PMd, o putamen 
e a amígdala. Dereita, sección do cerebro mostrando as áreas de rexistro 
(frechas). A  simple fotografía dos cortes permitiunos observar as lesións 























1.Actividade neuronal rexistrada en PMd 
1.1.Neuronas relacionadas co estímulo visual 
 Un total de 32 neuronas, o 23% das neuronas con actividade relacionada 
coa tarefa, mostraron cambios significativos na súa actividade basal 
inmediatamente despois da presentación do estímulo visual (imaxe abstracta) 
durante a realización da tarefa (ANOVA, p<0.05). Estos cambios observáronse 
















Calculamos de maneira conxunta a duración media do incremento da 
actividade para os ensaios ‘Si’ con e sen ‘Potenciador’ e ‘Non’ con e sen 
‘Potenciador’, e esta foi de 131 ms. Tamén estudamos a actividade destas 
neuronas durante dous controis, o Control Motor e o Control Potenciador. Esta 
poboación neuronal mostrou un incremento significativo da actividade (ANOVA, 
p<0.05) tras a presentación das imaxes abstractas no Control Motor ainda cando 
Figura 15: Aumento da actividade neuronas de PMd tras a presentación das 
imaxes abstractas. Poboación de neuronas relacionadas co compoñente visual da 
tarefa. Ensaios ‘Si’ e ‘Non’ sen ‘Potenciador’ alineados coa presentación da 
imaxe, arriba; ensaios ‘Si e ‘Non’ con ‘Potenciador’ alineados coa presentación 
da imaxe, abaixo. N=32. A barra horizontal marcada con un (*) indica un 
incremento de actividade significativo con respecto a actividade basal (ANOVA, 
p<0.05). A barra horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período de 



















os animais non tiñan que realizar a tarefa de forma activa para obter recompensa, 
mentras que no Control Potenciador onde ao animal non se lle presentaban as 
imaxes abstractas non se atoparon cambios significativos na resposta destas 
neuronas (Figura 17; ANOVA, p>0.05). Estos datos confirmarían a relación deste 




















Figura 16: Exemplo dunha  neurona relacionada coa presentación das imaxes 
abstractas. Ensaios ‘Si’ e ‘Non’ sen ‘Potenciador’ alineados coa aparación da 
imaxe, arriba; ensaios ‘Si’ e ‘Non’ con ‘Potenciador’ alineados coa aparición 
da imaxe, abaixo. A barra horizontal marcada con un (*) indica un incremento 
de actividade significativo con respecto a actividade basal (ANOVA, p<0.05). A 
barra horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período de aparición do 
‘Potenciador’. Ancho de columna 20 ms. 









































Figura 17: Arriba, poboación de neuronas na corteza PMd durante o Control  
Potenciador, ensaios sen obtención de recompensa, esquerda; ensaios onde se obtén 
recompensa, dereita. N= 15, Nº Trial: 71. Abaixo, poboación de neuronasen na 
corteza PMd durante o Control Motor,  ensaios ‘Si’ e ‘Non’ sen 
‘Potenciador‘alineados coa presentación da imaxe, arriba; ensaios ‘Si e ‘Non’ con 
‘Potenciador’ alineados coa presentación da imaxe, abaixo. N= 19, número de 
ensaios: 62. A barra horizontal marcada con un (*) indica un incremento de 
actividade significativo con respecto a actividade basal (ANOVA, p<0.05). A barra 
horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período de aparición do ‘Potenciador’. 




















1.2.A influencia da acción motora sobre a actividade neuronal 
Un total de 24 neuronas, o 17% das neuronas, presentaban actividade 
relacionada coa acción motora. En todos os casos, estas neuronas incrementaban 
a súa frecuencia de descarga ao redor do pulsado da palanca (ANOVA, P<0.05). 
Este grupo de neuronas foron clasificadas como neuronas relacionadas coa 








A cuantificación da actividade realizouse durante os 125 ms previos e 
125 ms posteriores ao pulsado da palanca (250 ms peri-pulsado da palanca). A 
activación neuronal deste grupo de neuronas caracterizouse por un incremento da 
actividade antes, durante e despois do pulsado da palanca, sendo a máxima 
activación durante o momento do pulsado (Figura 18 e Figura 19; ANOVA, 
p<0.05). 
Non se atoparon diferencias significativas entre os ensaios ‘Si’ con e sen 
‘Potenciador’ (ANOVA, p>0.05). A duración media de este aumento de 
Figura 18: Aumento da actividade neuronal na corteza PMd durante o pulsado da 
palanca. Esta resposta esta presente durante os ensaios nos que os animais teñen que 
pulsar a palanca para obter recompensa (‘Si’ con e sen ‘Potenciador’). Poboación de 
neuronas relacionadas co movemento de pulsar a palanca (ensaios ‘Si’ con e sen 
‘Potenciador’ alineados co pulsado da palanca, esquerda; ensaios ‘Non’ con e sen 
‘Potenciador’ alineados coa presentación da imaxe, dereita). N= 24, número de 
ensaios: 206. A barra horizontal marcada con un (*) indica un incremento de 
actividade significativo con respecto a actividade basal (ANOVA, p<0.05). A barra 
horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período de aparición do ‘Potenciador’. 
Ancho de columna 20 ms.  
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Sen ‘Potenciador’





actividade foi de 475 ms, e a activación de este grupo de neuronas comezou a un 
tempo medio de 169 ms antes do pulsado da palanca e matívose 363 ms tras o 

















Figura 19: Exemplo dunha neurona na corteza PMd relacionada co pulsado da 
palanca. Os dous histogramas da esquerda conrresponden a ensaios ‘Si’ con e sen 
`Potenciador’, e están alineados co pulsado da palanca. Os histogramas da dereita 
corresponden a ensaios ‘Non’ con e sen ‘Potenciador’ e están alineados ca 
aparición da imaxe. A barra horizontal marcada con un (*) indica un incremento 
de actividade significativo con respecto a actividade basal (ANOVA, p<0.05). A 
barra horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período de aparición do 

















Sen Recompensa Con Recompensa
‘Potenciador’‘Potenciador’
Fixación Recompensa
Tamén estudamos esta poboación de neuronas durante a realización do 
Control Motor: o experimentador pulsa a palanca mentras o animal observa a 











Esta poboación de neuronas so mostrou un incremento significativo da 
actividade respecto a actividade basal ao redor do pulsado da palanca na Tarefa 
Normal, cando era o animal o que pulsaba a palanca, mentras que no Control 
Motor, non habia cambios significativos na frecuencia de descarga (ANOVA, 
p>0.05). Durante o Control Potenciador onde tampouco se requería de ningunha 
Figura 20: Arriba, poboación de neuronas na corteza PMd durante o Control 
Potenciador, ensaios sen obtención de recompensa, esquerda; ensaios onde se obtén 
recompensa, dereita. N= 10, número de ensaios: 75. Non se atoparon cambios 
significativos na actividade neuronal. Abaixo, poboación de neuronas na corteza  
PMd durante o Control Motor,  ensaios ‘Si’ con  e sen ‘Potenciador‘ alineados coa 
pulsado da palanca, esquerda; ensaios ‘Non’ con  e sen ‘Potenciador’ alineados coa 
presentación da imaxe; dereita. N= 15, número de ensaios: 82. Non se atoparon 
cambios significativos na actividade neuronal. A barra horizontal cerca do eixe de 
abscisas indica o período de aparición do ‘Potenciador’. Ancho de columna 20 ms. 




acción para obter a recompensa tampouco atopamos cambios na actividade 
neuronal deste grupo de neuronas (ANOVA, p>0.05).  
 
1.3.A influencia da recompensa sobre a actividade neuronal 
 Das 139 neuronas relacionadas coa tarefa rexistradas na corteza PMd, 83 
(60 %) mostraron cambios na súa frecuencia de descarga en relación coa 
obtención da recompensa nas tres condicións que se lle presentaron aos animais: 
Tarefa normal, Control Motor, e Control Potenciador (ANOVA, P<0.05). Un 
grupo de neuronas 27 (33%) mostrou un incremento de actividade solo durante a 
obtención da recompensa, pero sen relación co ‘Potenciador’. Un segundo grupo 
56 (67%) mostrou un incremento da súa frecuencia de decarga tras a aparición do 
estímulo ‘Potenciador’ durante os ensaios ‘Si’. Ao primeiro grupo denominámolo 
‘neuronas sen expectativa de recompensa’, xa que non se activan antes de obter a 
recompensa, e solo se activan tras recibila. Ao segundo grupo denominámolo 
‘neuronas de expectativa de recompensa e asociadas ao ‘Potenciador’, xa que se 
activan despois da aparición do ‘Potenciador’ e antes da aparición de recompensa. 
As súas cacaterísticas descríbense a continuación:  
 
1.3.1.Neuronas sen expectativa de recompensa 
Das 83 neuronas relacionadas coa obtención de recompensa, un total de 
27 (33%) mostraron un incremento na súa frecuencia de descarga tras a obtención 
da recompensa (Figuras 21 e 22). Non se atoparon diferencias significativas entre 





































A duración media do cambio de actividade para os ensaios ‘Si’ con e sen 
‘Potenciador’ foi de 515 ms. Nos ensaios ‘No’ onde o animal non recibía 
recompensa non se atoparon cambios na actividade de ese grupo de neuronas 
(ANOVA, P<0.05). Durante o ‘Control Motor’ onde animal obtiña recompensa 
sen necesidade de realizar a tarefa si que se atoparon cambios significativos na 
actividade neuronal tras a obtención da recompensa, así como durante o Control 






Figura 21: Aumento da actividade neuronal na corteza PMd durante a obtención de 
recompensa. Esta resposta esta presente durante os ensaios nos que os animais 
obteñen recompensa tras pulsar a palanca (‘Si’ con e sen ‘Potenciador’).  
Poboación de neuronas relacionadas co obtención de recompensa (ensaios ‘Si’ con 
e sen ‘Potenciador’ alineados coa obtención da reccompensa, esquerda; ensaios 
‘Non’ con e sen ‘Potenciador’ alineados coa presentación da imaxe, dereita). N= 
27, número de trials: 331. A barra horizontal marcada con un (*) indica un 
incremento de actividade significativo con respecto a actividade basal (ANOVA, 
p<0.05). A barra horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período de aparición 
do ‘Potenciador’. Ancho de columna 20 ms.  
 



































En canto a duración do cambio da actividade durante o ‘Control Motor’ 






 Figura 22: Exemplo dunha  neurona relacionada coa obtención da 
recompensa. Ensaios ‘Si’ con e sen `Potenciador’ alineados coa recompensa, 
esquerda; ensaios ‘Non’ con e sen ‘Potenciador’ alineados coa aparición da 
imaxe, dereita. A barra horizontal marcada con un (*) indica un incremento de 
actividade significativo con respecto a actividade basal (ANOVA, p<0.05). A 
barra horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período de aparición do 












































1.3.2.Neuronas de expectativa de recompensa e asociadas ao 
‘Potenciador’ 
 
       Das 83 neuronas relacionadas coa recompensa, 56 (67%) mostraron un 
cambio de actividade significativo tras a presentación do ‘Potenciador’ (ANOVA, 
p<0.05) e esta aumento da actividade mantívose ate que os animais obtiñan 
recompensa. Nos ensaios nos que non se presentaba o ‘Potenciador’ o incremento 
de actividade é mais posterior que nos casos nos que se presenta o ‘Potenciador’ 
(Figura 24 e 25).  
 
 
Figura 23: Arriba, poboación de neuronas na corteza PMd durante o Control do 
‘Potenciador’, ensaios sen obtención de recompensa, esquerda; ensaios onde se 
obtén recompensa, dereita. N= 22, Nº Trials: 312. Abaixo, poboación de neuronas na 
corteza PMd durante o Control Motor,  ensaios ‘Si’ con e sen ‘Potenciador‘ 
alineados coa obtención da recompensa, esquerda; ensaios ‘Non’ con e sen 
‘Potenciador’ alineados coa presentación da imaxe, dereita. N= 19, número de 
trials: 199. A barra horizontal marcada con un (*) indica un incremento de 
actividade significativo con respecto a actividade basal (ANOVA, p<0.05). A barra 
horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período de aparición do ‘Potenciador’. 
Ancho de columna 20 ms. 
  




































Dado que o incremento de actividade destas neuronas precedía a 
obtención da recompensa denominámolas ‘con expectativa de recompensa’, pero 
dado que a aparición do ‘Potenciador’ causaba un inicio mais precoz da 








Figura 24: Aumento da actividade neuronas da corteza PMd durante a obtención de 
recompensa e asociadas ao ‘Potenciador’. Poboación de neuronas relacionadas co 
obtención de recompensa e asociadas ao ‘Potencidor’, ensaios ‘Si’ con e sen 
‘Potenciador’ alineados coa obtención da recompensa, esquerda; ensaios ‘Non’ con e 
sen ‘Potenciador’ alineados coa presentación da imaxe, dereita. N= 56, Nº Trials: 572. 
A barra horizontal marcada con un (*) indica un incremento de actividade significativo 
con respecto a actividade basal (ANOVA, p<0.05). A barra horizontal marcada con (**) 
indica un incremento da actividade coa presentación do ‘Potenciador’ con respecto á 
actividade basal (ANOVA, p<0.05). A barra horizontal cerca do eixe de abscisas indica 

































A duración media do incremento da actividade durante os ensaios ‘Si’ 
sen ‘Potenciador’ foi de 789 ms, mentras que a duración media do incremento da 
actividade durante os ensaios ‘Si’ con ‘Potenciador’ foi de 1,357 ms. Nos ensaios 
‘Non’ onde o animal non recibía recompensa non se atoparon cambios na 
actividade de ese grupo de neuronas (ANOVA, p>0.05).  
Durante o Control Potenciador o aumento da actividade aparece tras a 
obtención da recompensa, dado que os animais non teñen expectativa da súa 
aparición e demostra que o ‘Potenciador’ por si mesmo non produce activación 
neste grupo de neuronas (Figura 26; ANOVA, p<0.05).  
 Figura 25: Exemplo dunha  neurona na corteza PMd relacionada coa obtención 
da recompensa e asociada ao ‘Potenciador’. Ensaios ‘Si’ con e sen `Potenciador’ 
alineados coa recompensa, esquerda; ensaios ‘Non’ con e sen ‘Potenciador’ 
alineados coa aparición da imaxe, dereita. A barra horizontal marcada con un (*) 
indica un incremento de actividade significativo con respecto a actividade basal 
(ANOVA, p<0.05) A barra horizontal marcada con (**) indica un incremento da 
actividade coa presentación do ‘Potenciador’ con respecto á actividade basal 
(ANOVA, p<0.05). A barra horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período 
de aparición do ‘Potenciador’.  Ancho de columna 20 ms. 
 
  

























Durante o ‘Control Motor’ onde animal sí que obtiña recompensa sen 
necesidade de realizar a tarefa si que se atoparon cambios na actividade tras a 
obtención da recompensa. Nos ensaios ‘Si’ con ‘Potenciador’ este incremento da 
actividade comeza tras a presentación do estímulo ‘Potenciador’ e manténse ate 
despois da obtención da recompensa (Figura 26; ANOVA, p<0.05) mostrando un 
patrón de actividade similar ao que ocorre na Tarefa Normal. Neste caso o animal 
podía ter expectativa de recibir recompensa. En canto a duración do cambio da 
actividade durante o ‘Control Motor’ nos ensaios ‘Si’ sen ‘Potenciador’ foi de 
651 ms e durante os ensaios ‘Si’ con‘Potenciador’ foi de 1,384 ms. A duración do 




















Figura 26. Arriba, poboación de neuronas na PMd relacionadas coa recompensa e 
asociadas ao ‘Potenciador’ durante o Control Potenciador, ensaios sen obtención de 
recompensa, esquerda; ensaios onde se obtén recompensa, dereita. N= 15, número de trials: 
330. Abaixo, poboación de neuronas relacionadas coa obtención da recompensa e asociadas 
so ‘Potenciador’ durante o Control Motor, ensaios ‘Si’  con e sen ‘Potenciador’ alineados 
co pulsado da palanca polo experimentador, esquerda; ensaios ‘‘Non’ con e sen 
‘Potenciador’ alineados coa presentación da imaxe, dereita. N= 32, número de trials 252. A 
barra horizontal marcada con un (*) indica un incremento de actividade significativo con 
respecto a actividade basal (ANOVA, p<0.05). A barra horizontal marcada con (**) indica 
un incremento da actividade coa presentación do ‘Potenciador’ con respecto á actividade 
basal (ANOVA, p<0.05). A barra horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período de 






2.Actividade neuronal rexistrada no Putamen 
Rexistramos 142 neuronas no putamen. De esas neuronas, tal como xa se 
indicou, 109 (76%) mostraron cambios na actividade significativos nalgún 
momento durante a execución da tarefa (ANOVA, P<0.05). Un grupo de 
neuronas, 28 (25%), modificaron a súa actividade ao redor do pulsado a palanca, 
e foron clasificadas como ‘neuronas relacionadas coa acción motora e co 
‘Potenciador’. Outras 94 neuronas (86%) mostraron cambios de actividade tras a 
obtención da recompensa pero mostraron activación despois da presentación do 
‘Potenciador’. As neuronas deste segundo grupo foron denominadas ‘neuronas 
relacionadas coa recompensa e asociadas ao’ Potenciador’.  
 
2.1.Neuronas relacionadas simultáneamente coa acción motora e 
co ‘Potenciador’ 
Un total de 28 euronas, o 25 % das neuronas que presentaron actividade 
relacionada coa tarefa, modificaban a súa frecuencia de descarga ao redor do 
pulsado da palanca (Figuras 27 e 28; ANOVA, P<0.05). Este cambio da 
actividade, caracterizouse polo incremento da actividade antes, durante e despois 
do pulsado da palanca, coincidindo o seu máximo co pulsado da palanca. 
Nos ensaios ‘Si’ con ‘Potenciador’ atopamos un incremento significativo 
da actividade neuronal tras a aparición do ‘Potenciador’ e antes de pulsar a 












































A duración media do incremento da actividade para as condicións ‘Si’ 
sen ‘Potenciador’ foi de 563 ms e de 1,330 ms para as condicións ‘Si’ con 
‘Potenciador’. 
A activación deste grupo de neuronas durante os ensios ‘Si’ sen 
‘Potenciador’ comezou 99 ms antes do pulsado da palanca. A activación deste 
grupo de neuronas durante os ensios ‘Si’ con ‘Potenciador’ comezou 856 ms 
antes do pulsado da palanca. Atopáronse diferencias sifnigicativas entre os 







Figura 27: Aumento da actividade neuronas do putamen durante a realización da tarefa. 
Esta resposta esta presente durante os ensaios nos que os animais teñen que pulsar a 
palanca (‘Si’ con e sen ‘Potenciador’). Poboación de neuronas relacionadas co pulsado da 
palanca, ensaios ‘Si’ con e sen ‘Potenciador’ alineados co pulsado da palanca, esquerda; 
ensaios ‘Non’ con e sen ‘Potenciador’ alineados coa presentación da imaxe, dereita. N= 
28, número de trials: 344. A barra horizontal marcada con un (*) indica un incremento de 
actividade significativo con respecto a actividade basal (ANOVA, p<0.05). A barra 
horizontal marcada con (**) indica un incremento da actividade coa presentación do 
‘Potenciador’ con respecto á actividade basal (ANOVA, p<0.05) A barra horizontal cerca 








































Esta poboación só mostrou un amento da frecuencia de descarga durante 
a realización da Tarefa Normal, mentras que nos Controis onde o animal non tiña 
que pulsar a palanca para obter a recompensa, non había cambios significativos 
na frecuencia da descarga da actividade desas neuronas (Figura 29; ANOVA, 
p>0.05). Estos datos confirmar a implicación deste grupo de neuronas durante a 
realización da acción motora. 
 
 
 Figura 28: Exemplo dunha  neurona no putamen  relacionada co pulsado da palanca, 
ensaios ‘Si’ con e sen `Potenciador’ alineados co pulsado da palanca, esquerda; 
ensaios ‘Non’ con e sen ‘Potenciador’ alineados coa aparición da imaxe, dereita. A 
barra horizontal marcada con un (*) indica un incremento de actividade significativo 
con respecto a actividade basal (ANOVA, p<0.05). A barra horizontal marcada con 
(**) indica un incremento da actividade coa presentación do ‘Potenciador’ con 
respecto á actividade basal (ANOVA, p<0.05) A barra horizontal cerca do eixe de 
abscisas indica o período de aparición do ‘Potenciador’. Ancho de columna 20ms.  
 



























2.2.Neuronas relacionadas coa recompensa e co ‘Potenciador’  
Das 109 neuronas relacionadas coa tarefa, un total de 94 (86%) 
mostraron cambios significativos na súa frecuencia de descarga en relación coa 
obtención da recompensa durante a realización da Tarefa Normal, Control Motor 
e Control Potenciador (ANOVA, p<0.05). Nos ensaios nos que se presentaba o 
estímulo ‘Potenciador’ durante as imaxes ‘Si’ observouse un aumento da 
frecuencia de descarga tras a súa presentación (Figura 30 e 31). Atopáronse 










Figura 29: Poboación de neuronas do putamen relacionadas co pulsado da 
palanca durante o Control Motor, ensaios ‘Si’  con e sen ‘Potenciador’ alineados 
co pulsado da palanca polo experimentador, esquerda; ensaios ‘‘Non’ con e sen 
‘Potenciador’ alineados coa presentación da imaxe, dereita. N= 14, número de 
trials: 52. A barra horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período de 


































A duración media do cambio de actividade para a condición ‘Si’ sen 
‘Potenciador’ foi de 512 ms e para a condición ‘Si’ con ‘Potenciador’ foi de 
1,336 ms. Nos ensaios ‘Non’, nos que os animais non recibían recompensa, non 
se observou cambio na actividade neuronal (ANOVA, p>0.05). En 46 neuronas 
das 94 neuronas clasificadas como neuronas relacionadas coa recompensa e 
asociadas ao ‘Potenciador’, leváronse a cabo o Control Motor e o Control 






Figura 30: Aumento da actividade neuronas do putamen durante a obtención de 
recompensa e asociadas ao ‘Potenciador’. Poboación de neuronas relacionadas coa 
obtención de recompensa e asociadas ao ‘Potencidor’, ensaios ‘Si’ con e sen 
‘Potenciador’ alineados coa obtención da recompensa, esquerda; ensaios ‘Non’ con 
e sen ‘Potenciador’ alineados coa presentación da imaxe, dereita.. N= 94, número 
de trials: 1072. A barra horizontal marcada con un (*) indica un incremento de 
actividade significativo con respecto a actividade basal (ANOVA, p<0.05). A barra 
horizontal marcada con (**)  indica un incremento da actividade coa presentación 
do ‘Potenciador’ con respecto á actividade basal (ANOVA, p<0.05) A barra 
horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período de aparición do 
‘Potenciador’. Ancho de columna 20 ms.  
 



































Durante o Control Motor estas neuronas mostraban cambios na 
actividade neuronal tras a presentación da recompensa (ANOVA, P<0.05). Sen 
embargo non se atoparon diferencias significativvas entre as condicións ‘Si’ con e 
sen ‘Potenciador’ durante o Control Motor (ANOVA, P>0.05).  
  
Figura 31: Exemplo dunha neurona do putamen relacionada coa obtención da 
recmpensa e  asociada ao ‘Potenciador’.  Os dous histogramas da esquerda 
conrresponden a ensaios ‘Si’ con e sen `Potenciador’, e están alineados coa 
obtención da recompensa. Os histogramas da dereita corresponden a ensaios ‘Non’ 
e están alineados ca aparición da imaxe.  A barra horizontal marcada con un (*) 
indica un incremento de actividade significativo con respecto a actividade basal 
(ANOVA, p<0.05). A barra horizontal marcada con (**) indica un incremento da 
actividade coa presentación do ‘Potenciador’ con respecto á actividade basal 
(ANOVA, p<0.05) A barra horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período de 


































 Durante o Control Potenciador, estas neuronas mostraban cambios na 
actividade neuronal tras a presentación da recompensa (ANOVA, P<0.05). A 























Figura 32: Arriba, poboación de neuronas do putamen relacionadas coa obtención 
da recompensa e asociadas ao ‘Potenciador’ durante  o Control Potenciador,  
ensaios sen obtención de recompensa, esquerda; ensaios onde se obtén recompensa, 
dereita. N= 46, Nº Trials: 425. Abaixo, poboación de neuronas relacionadas coa 
obtención da recompensa durante o Control Motor, ensaios ‘Si’  con e sen 
‘Potenciador’ alineados cos obtención da recompensa, esquerda; ensaios ‘‘Non’ 
con e sen ‘Potenciador’ alineados coa presentación da imaxe, dereita). N= 46, 
número de trials: 410. A barra horizontal marcada con un (*) indica un incremento 
de actividade significativo con respecto a actividade basal (ANOVA, p<0.05). A 
barra horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período de aparición do 
‘Potenciador’. Ancho de columna 20 ms. 
 



















3.Actividade neuronal rexistrada na amígdala 
3.1.Neuronas relacionadas coa presentación do estímulo 
‘Potenciador’ 
Das 72 neuronas relacionadas coa tarefa rexistradas na amígdala, 18 
(25%) mostraron cambios de actividade complexos, consituíndo nun incremento 
da actividade tras a aparición da imaxe ‘Si’, seguida dunha supresión da 
actividade. Nos casos nos que se presentaba o ‘Potenciador’, estas neuronas 
presentaban unha segunda fase de incremento de actividade tras a presentación do 
‘Potenciador’ (Figura 33 e 34; ANOVA, p<0.05). Estos cambios só se produciron 
















Figura 33: Poboación de neuronas da amígdala relacionadas coa presentación do 
esímulo ‘Potenciador’, ensaios ‘Si’ con e sen ‘Potenciador’ alineados coa 
presentación da imaxe, esquerda; ensaios ‘Non’ con e sen ‘Potenciador’ alineados 
coa presentación da imaxe, dereita.. N= 18, número de trials: 230. A barra 
horizontal marcada con un (*) indica un incremento de actividade significativo con 
respecto a actividade basal (ANOVA, p<0.05). A barra horizontal marcada con (**) 
indica un incremento da actividade coa presentación do ‘Potenciador’ con respecto á 
actividade basal (ANOVA, p<0.05) A barra horizontal cerca do eixe de abscisas 






































O incremento da resposta cando se presentaba o estímulo ‘Potenciador’ 
tivo unha duración media de 850 ms. Nos ensaios ‘Non’ ainda que en algúns 
casos tamén se presentaba o ‘Potenciador’, non se observaron cambios na 
actividade neuronal (ANOVA, p>0.05).  
 
 
Figura 34: Exemplo dunha neurona da  amígdala  relacionada co 
‘Potenciador’. Os dous histogramas da esquerda corresponden a ensaios ‘Si’ 
con e sen `Potenciador’, e están alineados coa presentación da imaxe. Os 
histogramas da dereita corresponden a ensaios ‘Non’ con e sen ‘Potenciador’  e 
están alineados coa aparición da imaxe.  A barra horizontal marcada con un (*) 
indica un incremento de actividade significativo con respecto a actividade basal 
(ANOVA, p<0.05). A barra horizontal marcada con (**) indica un incremento 
da actividade coa presentación do ‘Potenciador’ con respecto á actividade basal 
(ANOVA, p<0.05) A barra horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período 
de aparición do ‘Potenciador’. Ancho de columna 20ms. 
 



































Tamén estudamos esta poboación de neuronas durante a realización do 
Control Motor: o experimentador pulsa a palanca mentras o animal observa a 
tarefa. Esta poboación de neuronas so mostrou un incremento significativo da 
actividade respecto a actividade basal na Tarefa Normal. Durante o ‘Control do 
‘Potenciador’ onde tampouco se requería de ningunha acción para obter 
recompensa nin se presentaba ningunha das imaxes abstractas tampouco 
atopamos cambios na actividade neuronal deste grupo de neuronas (Figura 35; 
ANOVA, p>0.05). 
Figura 35: Arriba, poboación de neuronas na amígdala  durante o Control 
Potenciador,  ensaios sen obtención de recompensa, esquerda; ensaios onde 
se obtén recompensa, dereita. N=37. Abaixo, poboación de neuronas na 
amígdala durante o Control Motor,  ensaios ‘Si’ e ‘Non’ sen ‘Potenciador‘ 
alineados coa presentación da imaxe, arriba; ensaios ‘Si e ‘Non’ con 
‘Potenciador’ alineados coa presentación da imaxe, abaixo. N= 37, número 
de trials: 120. A barra horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período 





















3.2.Neuronas relacionadas coa recompensa 
Das 72 neuronas relacionadas coa tarefa, un total de 54 (75%) mostraron 
cambios na súa frecuencia de descarga relacionados ca obtención da recompensa, 
presentando un incremento da acitividade neuronal posterior a obtención da 
recompensa en todas as condicións experimentais nas que se obtiña recompensa 


















Non se atoparon diferencias significativas entre as condicións con e sen 
‘Potenciador’ (ANOVA, p>0.05). A duración media do cambio de actividade 
para as condicións con e sen ‘Potenciador’ foi de 364 ms. Nos ensaios ‘Non’, nos 
que os animais non recibían recompensa, non se observou cambio na actividade 
neurona (ANOVA, p>0.05). En 15 neuronas das 54 neuronas clasificadas como 
Figura 36. Aumento da actividade neuronal na amígdala tras a obtención de 
recompensa. Esta resposta esta presente durante os ensaios nos que os animais 
obteñen recompensa.. Poboación de neuronas relacionadas co obtención de 
recompensa, ensaios ‘Si’ con e sen ‘Potenciador’ alineados coa obtención da 
reccompensa, esquerda; ensaios ‘Non’ con e sen ‘Potenciador’ alineados coa 
presentación da imaxe, dereita. N= 54, número de trials: 782. A barra horizontal 
marcada con un (*) indica un incremento de actividade significativo con respecto a 
actividade basal (ANOVA, p<0.05). A barra horizontal cerca do eixe de abscisas 
indica o período de aparición do ‘Potenciador’.  Ancho de columna 20 ms. 


















neuronas relacionadas coa recompensa, leváronse a cabo o Control Motor e o 















Durante o Control Motor estas neuronas mostraban cambios na 
actividade neuronal tras a presentación da recompesa (ANOVA, P<0.05). Non se 
atoparon diferencias significativas entre as condicións ‘Si’ con e sen 
‘Potenciador’ durante o Control Motor (ANOVA, P>0.05).  
Figura  37: Exemplo dunha  neurona relacionada coa obtención da 
recompensa. Ensaios ‘Si’ con e sen `Potenciador’ alineados coa recompensa, 
esquerda; ensaios ‘Non’ con e sen ‘Potenciador’ alineados coa aparición da 
imaxe, dereita. A barra horizontal marcada con un (*) indica un incremento 
de actividade significativo con respecto a actividade basal (ANOVA, p<0.05). 
A barra horizontal cerca do eixe de abscisas indica o período de aparición do 










































 Durante o Control Potenciador, estas neuronas mostraban cambios na 
actividade neuronal tras a presentación da recompensa en ausencia da 
estimulación visual (ANOVA, p<0.05). A duración media do cambio da 




Figura 38: Arriba, poboación de neuronas na amígdala durante o Control 
Potenciador, ensaios sen obtención de recompensa, esquerda; ensaios onde se 
obtén recompensa, dereita. N= 15, Nº Trials: 201. Abaixo, poboación de 
neuronas na amígdala durante o Control Motor,  ensaios ‘Si’ con e sen 
‘Potenciador‘ alineados coa  obtención da recompensa, esquerda; ensaios 
‘Non’  con e sen ‘Potenciador’ alineados coa presentación da imaxe, dereita. 
N= 15, número de trials:240 . A barra horizontal marcada con un (*) indica 
un incremento de actividade significativo con respecto a actividade basal 
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En este traballo analizouse a actividade das neuronas de diferentes áreas 
cerebrais durante a realización dunha tarefa que contiña estimulación visual 
abstracta e un estímulo ‘Potenciador’. Tamén se requería unha resposta motora 
por parte dos animais e se administraba recompensa se a tarefa se realizaban 
correctamente. Por iso, esta tarefa permitiunos estudar a actividade relacionada co 
procesamento visual de imaxes abstractas, co control e a execución dunha acción 
motora, o procesamento de recompensa e de estímulos predictivos da obtención 
de recompensa e finalmente a actividade asociada á presentación dun estímulo 
‘Potenciador’. Tamén puidemos analizar o efecto dun estímulo ‘Potenciador’ 
sobre a actividade neuronal cando se presentaba xunto con imaxes asociadas á 
recompensa (‘Si’) e con imaxes non relacionadas coa obtención de recompensa 
(‘Non’).  
Para executar correctamente a tarefa o animal tiña que procesar a imaxe 
visual, diferenciar o seu significado e executar ou evitar a realización dun 
movemento coa finalidade de obter unha recompensa, nalgúns casos dobre 
recompensa (cando aparecía o ‘Potenciador’).  
  Os rexistros extracelulares realizados serviron para determinar que 
estructuras participan na detección de estimulos relevantes. Dende un punto de 
vista anatómico, a nosa técnica presenta limitacións para determinar con 
exactitude o lugar onde se atopan as neuronas rexistradas. Sen embargo, 
combinado técnicas histolóxicas cos datos funcionais obtidos durante a análise de 
datos puidemos comprobar con bastante exactitude a localización das neuronas 
rexistradas.  
  O emprego de forma conxunta de técnicas electrofisiolóxicas, con 
procedementos conductuais deseñados especialmente para illar os distintos 
procesos sensoriais, motores e cognitivos presentes na execución destas tarefas, 
permitíronnos clasificar as diferentes neuronas según o seu perfil de actividade 








1.Actividade neuronal en PMd 
1.1.Neuronas relacionadas co estímulo visual 
As neuronas denominas neuronas visuais mostraron cambios na súa 
actividade relacionados co compoñente visual da tarefa, xa que incrementaban a 
súa frecuencia de descarga despois da aparición da imaxe abstracta, tanto nos 
ensaios ‘Si’ como nos ensaios ‘Non’ (Figuras 15 e 16). Esta actividade tamén 
aparecía durante o Control Motor, pero desaparecía no Control do Potenciador 
(Figura 17), onde ao animal non se lle presentaba ningúnha imaxe abstracta. Esto 
suxire que a actividade rexistrada nestas neuronas está relacionada 
exclusivamente co procesamento de estimulos visuais e non con outros aspectos 
da tarefa, tales como a actividade motora ou co procesamento da recompensa. 
Kubota e Hamada (1978) foron os primeiros en falar das respostas a 
estímulos visuais na corteza PMd (Kubota e Hamada, 1978). Estudos posteriores 
tamén describiron respostas das neuronas na corteza PMd ante información 
sensorial visual (Kurata, 1994; Weinrich e Wise, 1982). Ademais, en varios 
estudos observouse que neuronas da corteza PMd relacionábanse co 
procesamento visual, o que involucra esta estructura no procesamento de 
estimulos sensoriais relevantes (Fogassi e cols., 1999; Matelli e cols., 1998)  
Para poder responder de maneira eficiente ao entorno, o cerebro ten que 
actuar rápidamente, detectando aqueles estímulos máis relevantes, e extraendo a 
información necesaria para construír a respota. Dado que unha gran parte dos 
nosos comportamentos son visuomotores, a actividade neuronal xerada polos 
estímulos visuais, e en concreto por aqueles estímulos visuais que superaron o 
filtro atencional, en moitos casos termina activando o sistema motor.  
Cada vez que un novo estímulo visual se presenta, o noso sistema visual 
pon en marcha o proceso de categorización, que se completará ao longo de 
distintas etapas dentro e fora do sistema visual (Ashby e Spiering, 2004; 
Freedman e cols., 2002; Merchant e cols., 1997; Nomura e cols., 2004). Nalgún 
momento desta cadea de categorización iniciase a decisión motora, activando a 







De forma habitual, necesitamos a visión para iniciar e guiar movementos 
dirixidos a metas, como pode ser pulsar a palanca tras a aparición dun 
determinado estímulo visual. Para levar a cabo un movemento dirixido a un 
obxetivo, é necesario recabar toda a información necesaria para realizar a acción 
de forma correcta.  
Un estudio de Mak and Hallet (Mak e Hallett, 2013) con Estimulación 
Magnética Transcraneal (EMT) analizou os cambios excitatorios e inhibitorios na 
corteza motora que se producen despois do entrenamento con estímulos visuais 
externos de pacientes con EP, e suxiren que nunha soa sesión de entrenamento 
con estímulos visuais externos conseguen mellorar a actividade dos circuítos 
inhibitorios do control do movemento, o que suxire que poderían promover a 
excitabilidade cortical mellorando as funcións motoras. O uso das sinais visuais 
para mellorar o movemento de persoas con déficits motores empleouse, 
principalmente, nos movementos secuenciais e na marcha.  
Deste modo, comprobouse que en presencia de sinais visuais reducen o 
tempo de movemento, o tempo de transición entre submovementos e o número de 
erros na execución de movementos secuenciais (Arias e Cudeiro, 2008; Azulay e 
cols., 2006; Donovan e cols., 2011; Georgiou e cols., 1993; Griffin e cols., 2011; 
Jiang e Norman, 2006; Luessi e cols., 2012; Nieuwboer e cols., 2007). Tamén os 
movementos de proxección cara un obxeto co membro superior se benefician da 
presencia de información visual, e mellora o pico de velocidade, o tempo en 
alcanzar este pisco e diminúe de este modo o tempo necesario para alcanzar un 
obxeto (Kelly e cols., 2002; Majsak e cols., 1998). 
No noso caso, dado que a tarefa tiña un importante compoñente visual, 
ligado a un acto motor, era lóxico atopar actividade relacionada coa presentacion 
de estimulos visuais na corteza PMd.  
 
1.2.Neuronas relacionadas coa acción motora.  
O 18% das neuronas rexistras na corteza PMd presentaron cambios na 
súa actividade relacionados co compoñente motor da tarefa (pulsado da palanca). 
Este grupo de neuronas mostraban un aumento da tasa de descarga ao redor do 
pulsado da palanca, polo que foron clasificadas como neuronas relacionadas coa 




acción motora (Figura 18 e 19). Os nosos resultados conciden con estudos nos 
que se observa relación na corteza PMd coa execución de movementos.  
Varios estudos neurofisiolóxicos mostran evidencias de que a corteza 
PMd xoga un papel fundamental na preparación de movementos e é fundamental 
para a aprendizaxe de tarefas motoras por condicionamento (Alexander e cols., 
1990; Andersen e cols., 1985; Weinrich e Wise, 1982; Wise e cols., 1996). Nós 
utilizamos una tarefa de condicionamento operante na que utilizamos unha 
recompensa (zumo de mazá) como reforzo para a correcta execución da tarefa 
(pulsar a palanca).  
A actividade motora implica moitas estruturas cerebrais. A corteza 
motora é crítica para a execución do movemento, mentres que o cerebelo é 
importante para a aprendizaxe motora e fundamental para o control do 
movemento guiado por estímulos visuais (Miles, Cerminara e cols., 2006; Stein e 
Glickstein, 1992). Diferentes estudos poñen de manifesto que o núcleo estriado e 
as conexións do núcleo estriado co cerebelo se debilitan en EP, o que leva a 
dificultades para que estes pacientes inicien movementos por si mesmos (Palmer 
e cols., 2010; Wu e cols., 2011), non obstante en estes pacientes a conectividade 
funcional entre corteza motora e o cerebelo fortalécense, polo tanto a presentarlle 
a estes pacientes estímulos visuais externos activaría ao cerebelo que a súa vez 
activaría a corteza motora para transformar a información visual en acción 
motora. Polo tanto o uso de estímulos visuais externos suxírese como un método 
de compensación en EP para mellorar o deterioro motor,a atención, substituíndo 
unha vía deficiente como a dos ganglios basais-corteza motora, por outra vía si 
dispoñible, corteza-cerebelo.  
A corteza motora e a parte dorsal do estriado (núcleo caudado e 
putamen) son parte fundamental do procesamento motor (Alexander e Crutcher, 
1990; Kalaska e cols., 1997) Ainda que o control cortical do movemento está ben 
documentado (Carmena e cols., 2003; Kalaska e cols., 1997; Lebedev e cols., 
2008; Lebedev e cols., 2008; Rao e Donoghue, 2014; Taylor e cols., 2002), a 
interacción entre a corteza premotora e o estriado (Opris e cols., 2013) durante a 
execución dunha acción motora é aínda descoñecida.  
A nosa tarea requeria un importante control do movemento, tanto no 






nosos experimentos a estimulación visual actuaría como guía para desencadenar a 
acción motora, e facilitaría a activación das diferentes áreas cerebrais, entre elas a 
corteza PMd, encargadas de iniciar e levar a cabo unha acción motora. Este é un 
aspecto importante a ter en conta, pois a estimulación e información sensorial 
durante a realización de accións motoras mellora a execución das mesmas.  
 
1.3.Neuronas con expectativa de recompensa e asociadas ao 
‘Potenciador’ e neuronas sen expectativa de recompensa  
Na actividade neuronal rexistrada na corteza PMd, atopamos un grupo 
de neuronas que se activan antes de que o animal obteña a recompensa, pero que 
non se activan naqueles ensaios nos que non se vai a recibir recompensa. Esto 
indica que estas neuronas predín ou están expectantes pola aparición dunha 
recompensa. Adicionalmente estas neuronas presentan a particularidade de que a 
sua activación previa a obtención da recompensa aumenta significativamente se 
ao animal se lle presenta o estímulo ‘Potenciador’, e decir, un estímulo que lle 
avisa de que a recompensa non solo vai a aparecer senon que vai a ser maior 
(Figura 24 e 25). Por esta razón nós chamámoslle a este grupo ‘neuronas 
relacionas coa expectativa de recompensa e asociadas ao ‘Potenciador’. Os 
nosos resulados suxiren que as neuronas da corteza PMd codifican información 
acerca da proximidade temporal e da magnitude da recompensa que se vai a 
recibir.  
Este grupo de neuronas clasificado como neuronas de expectativa e 
asociadas ao ‘Potenciador’ mostran o mesma resposta durante a condición 
experimental de Control Motor. Nesta condición o animal non ten que facer 
ningún movemento, e a activación que atopamos nestas neuronas está relacionado 
coa obtención da recompensa, xa que non realiza o pulsado da palanca. 
No contexto da condición experimental Contol Potenciador, a aparición 
do ‘Potenciador’ soamente, sen relación coa tarefa, non lle indica ao animal nin 
se vai a recibir recompensa ni se a cantidade que vai a recibir é maior, xa que a 
obtención da recompensa é ao azar. Baixo estas condicións estas neuronas 
cambian a sua actividade, pero solo despois de recibir a recompensa. Esto indica 




que o ‘Potenciador’ por si solo non ten efecto sobre a actividade de estas 
neuronas.  
 O nosos resultados suxiren que na corteza PMd hai unha poboación de 
neuronas que indican a presencia de información relacionada coa recompensa e se 
activan ante a expectativa de obtela, antes de executar o movemento. 
Adicionalmente, atopamos outro grupo de neuronas que se activan solo 
tras a obtención de recompensa (Figuras 21 e 22) e non antes. Tampouco eran 
activadas polo ‘Potenciador’. Estos resultados implican que pode haber actividade 
neuronal separada entre as diferentes poboación neuronais da corteza PMd, 
grupos de neuronas que conteñen información únicamente sobre a recompensa e a 
súa obtención e outras sobre a expectativa de recibir unha recompensa.  
Son varios os estudos que atoparon que a actividade neuronal na corteza 
PMd está afectada pola presentación dunha recompensa (Hassani e cols., 2001; 
Platt e Glimcher, 1999; Roesch e Olson, 2003). Roesch e Olsen (2003), levaron a 
cabo estudos en monos onde se lles requería aos animais que realizan unha tarefa 
de memoria sinalando mediante sacadas que tipo de recompensan ían a obter, se 
grande ou pequena. Se ben atoparon actividade neuronal na corteza PMd 
relacionada coa obtención da recompensa, a interpretación que fan dos datos é 
que a actividade atopada estaría relacionada coa preparación do movemento para 
obter a recompensa, e non co procesamento da recompensa en si mesmo.  
Na nosa tarefa atopamos actividade neuronal na corteza PMd 
relacionada ca recompensa tanto no momento de obtela como antes de recibila, o 
que non fai pensar que diferentes poboacións de neuronas estarían relacionadas 
no só coa recompensa, senón coa expectativa de obtela. Ademais atopamos 
actividade neuronal en esta estructura relacionada coa recompensa durante o 
Control Motor e o Control Potenciador onde aos animais non se lles requería a 
realización de ningún movemento para obter a recompensa (os animais 
observaban a tarefa de forma pasiva e era o experimentador o que pulsaba a 
palanca), polo que cabería salientar a importancia da realización de ditos controis 
para poder separar o compoñente motor da tarefa da obtención da recompensa. 
Isto indica que a corteza PMd si que estaría relacionada coa recompensa sen 







2.Actividade neuronal no Putamen 
2.1.Neuronas relacionas coa acción motora e o ‘Potenciador’ 
As neuronas relacionadas coa acción motora e o ‘Potenciador’ 
mostraban cambios na frecuencia de descarga ao redor do pulsado da palanca. 
Ademais, nos ensaios onde se presentaba o ‘Potenciador’ observouse un aumento 
da actividade desas neuronas. Este aumento de actividade comezaba 856 ms de 
media antes de que os animais pulsasen a palanca (Figura 27 e 28). 
A falta de activación destas neuronas durante a condición experimetal de 
Control Motor demostra a súa implicación no acto do pulsado da palanca. Cando 
os animais non pulsan a palanca ante un ensaio ‘Si’ porque é o experimentador o 
que a pulsa non se atoparon cambios na actividade de esas neuronas (Figura 29).  
Nos nosos experimentos, no caso do Control Motor, o animal non tiña 
que tomar a decisión de pulsar a palanca, aínda que se mantiña a relación entre 
imaxe e recompensa e imaxe e non obtención de recompensa.  
Estudos realizados no noso grupo con experimentos onde se utilizaron 
tarefas visuomotoras en primates poñen de manifesto a implicación do putamen 
no control e execución motora (Romero e cols., 2008; Vicente e cols., 2012). 
As múltiples conexións dos GB coa corteza motora poden ser o resultado 
da actividade motora atopada no putamen (Bolam e cols., 2000; Marchand, 
2010). Tamén se describiu un procesamento secuencial da información morora, 
posto que a corteza motora pecede á activación do núecleo estriado, e 
posteriormente procésase esa información motora e envíase de novoa á corteza a 
través do tálamo e ao tronco encefálico (Crutcher e Alexander, 1990). 
Un estudo recente (Santos e cols., 2014) realizou rexistros en primates 
de forma simultánea nas áreas corticais e no núcleo estriado de primates realizado 
unha tarefa visuomotora e mostraron que hai unha relación funcional e temporal 
entre a corteza sensoriomotora e o putamen no comportamento dos animais.  
Estes resultados van na liña cos estudos que relaciona o putamen co 
procesamento de estímulos sensorias (Kimura, 1986,1992) e con traballos que 
poñen de manifesto a importancia do putamen na aprendizaxe asociativa, 
demostrando a relación deste núcleo na aprendizaxe das relacións entre os 




estímulos e as súas consecuencias (Blázquez e cols., 2002; Bouziane e 
Boussaoud, 2003).  
Por elo, resulta interesante ver como a información sensorial (imaxes 
‘Si’ con ‘Potenciador’) facilitan a activación de este grupo de neuronas 
relacionadas coa acción o que contriburía a remarcar a importancia do putamen 
na aprendixaze asociativa e resaltar o uso de estímulos sensorias para fortalecer a 
actividade neuronal e este núcleo. 
 
2.2.Neuronas relacionadas coa recompensa e o ‘Potenciador’ 
Un 60% (N=94) das neuronas rexistradas no putamen modificaron a súa 
actividade tras a obtención da recompensa e aumentaron a súa actividade 
naqueles ensaios onde se presentabo o ‘Potenciador’ e foron clasificadas como 
‘neuronas relacionadas coa recompensa e asociadas ao ‘Potenciador’ (Figuras 30 
e 31).  
O estudo de Tricomi e Lempert (Tricomi e Lempert, 2015) levado a cabo 
en humanos con resonancia magnética funcional, atopou que a tras a presentación 
do sinal visual aumentaba a actividade no putamen que era modulada polo valor 
esperado da recompensa. Tamén observaron que sinais que predín a obtención de 
recompensa producen unha maior activación no estriado que sinais que predín a 
non obtención de recompensa.  
Estes resultados poñen de manifesto que un estímulo ‘Potenciador’ no 
putamen reflexa o valor dun resultado próximo e coñecido. No momento en que 
se se presenta o ‘Potenciador’ este grupo de neuronas do putamen rexistran o 
valor da próxima consecuencia, así como a historia de reforzo do ‘Potenciador’, 
no noso caso a obtención dunha doble recompensa.  
Esto relacionase coa hipótese de que o putamen é modulado por 
estímulos predictivos da recompensa (Bjork e Hommer, 2007; Ernst e cols., 2004; 
Gottfried e cols., 2003; Yacubian e cols., 2006; Montague e cols., 2006), xa que 
non só participaría no procesamento da recompensa senón tamén mostra 
sensibilidade ante aqueles estímulos que predín a posibilidade de obter unha 







Non atopamos actividade neuronal durante os estímulos visuais ‘Non’ 
que predín a non obtención da recompensa, esto podería deberse a que non 
producirían a suficiente activación para atopar actividade neuronal relacionada no 
putamen co compoñente negativo da nosa tarefa (non obter recompensa e tempo 
de espera ate o seguinte ensaio).  
Ademais, cabe sinalar, que durante o Control Motor, desaparece o efecto 
do ‘Potenciador’ sobre a actividade neuronal deste grupo de neuronas. Esto 
podería deberse a que os animis durante o Control Motor non prestarían a mesma 
atención, xa que realizan a tarefa de forma pasiva. Por iso o efecto de estímulos 
predictivos no putamen cando non se ten que realizar a tarefa de forma activa, 
parece que diminúe o efecto do ‘Potenciador’ no noso caso.  
 
3.Actividade neuronal rexistrada na amígdala 
Nas neuronas rexistradas na amígdala atopamos un grupo de neuronas 
nas que a súa actividade se veu afectada pola presencia do estímulo 
‘Potenciador’, e outras neuronas que non mostraron cambios ante a presentación 
deste estímulo pero que son sensibles á obtención da recompensa. 
 
3.1.Neuronas relacionadas coa presentacion do estímulo 
‘Potenciador’ 
Na amigdala, atopamos unha poboación de neuronas (18, 25%) que 
mostrou sensibilidade ao ‘Potenciador’. A influencia do estímulo ‘Potenciador’ 
sobre a amígdala suxire que esta estructura está levando a cabo un procesamento 
do valor emocional do estímulo presentado, e son moitos os estudos que avalan a 
hipótese da amígdala como encarga do procesamento do valor dos estímulos 
(Adolphs, 2010; LeDoux, 2003, 2000; Morrison e Salzman, 2010; Ousdal e cols., 
2014; Paton e cols., 2006). Ademais a activación da amígdala durante a 
realización de tarefas de discriminación visual xa foi descrita con anterioridade 
(Nakamura e cols., 1992; Sanghera e cols., 1979) suxerindo a participación de 
esta estructura no proceso de formación de categorias.  
Este incremento na actividade neuronal da amígdala, ante un estímulo 
que é relavante, incrementa a eficacia das súas conexións cara as seguintes 




estructuras encargadas do procesamento de información sensorial. No noso 
estudo, a asociación ou non asociación da recompensa con determinada imaxe 
conforma ensaios ‘Si’ onde o animal debe pulsar a palanca e ensaios ‘Non’ onde 
o animal non debe pulsar o palanca. Se este grupo de células da amígdala 
aumenta a súa frecuencia de descarga ante un estímulo asociado a doble 
recompensa ao presentarse xunto coa imaxe abstracta ‘Si’, é posible que se 
activen os mecanismos de expectacion para recibir una recompensa maior, ainda 
que non se modifica o programa motor que debe inciar a execución do 
movemento para conseguir a recompensa (Fudge e cols., 2002; Price e cols., 
1987; Russchen e cols., 1985). 
Lesións selectivas de neuronas da amígdala en primates non humanos e 
o desenvolvemento de técnicas de imaxe de resonancia magnética (IRM), 
puxeron de manifesto que ainda que a amígdala xoga un papel fundamental no 
procesamento da recompensa, ou na aprendizaxe por recompensa ou por 
asociación entre estímulos, a súa participación é moito mais selectiva do que se 
creía nun principio (Malkova e cols., 1997; Thornton e cols., 1998). 
O grupo de neuronas que nos denominamos ‘relacionadas coa 
presentacion do estimulo potenciador’ na amígdala non só mostrou incremento 
significativo da frecuencia de descarga tras a presentación do estímulo visual 
(imaxe abstracta ‘Si’), senón que se produxo unha diminución da actividade 
neuronal durante a presentación do estímulo ‘Potenciador’ seguido dun aumento 
da resposta tras a aparición do estímulo ‘Potenciador’ nos ensaios ‘Si’. A 
complexidade de este perfil de actividade parece demostrar que a codificación da 
imaxes na amígdala non é puramente visual, senón que se está a realizar un 
procesamento conceptual ou emocional dos estímulos presentados.  
O papel específico da amígdala en estos contextos parece ser o de 
vincular os estímulos ambientais inicialmente neutros co valor biolóxico na 
actualidade, guiando con elo a selección da resposta.  
Estos resultados mostran que a amígdala ten un papel importante na 
asociación de estímulos co seu valor de recompensa, e indicaría que a amígdala é 








3.2.Neuronas relacionadas coa recompensa 
Por último, atopamos neuronas na amígdala que aumentaron a súa 
frecuencia de descarga tras a obtención da recompensa (Figura 36 e 37). Durante 
a realización do Control Motor e o Control do ‘Potenciador’ o animal recibía 
unha recompesa sen necesidade de realizar a tarefa (Control Motor), ou sen ter 
ningún estímulo previo ou posterior ao recibila (Control do ‘Potenciador’) Desta 
forma este grupo de neuronas presenta a mesma activación ante a presentación da 
recompensa durante a tarefa normal que durante as condicións control (Figura 
29). 
 Son moitos os estudos que nos permitiron coñecer que a amígdala é un 
imporante elemento do sistema de recompensa (Baxter e Murray, 2002; 
Bermudez e Schultz, 2010, 2012; Gaffan e cols., 1993; Hampton e cols., 2007; 
Montes-Lourido e cols., 2015; Rudebeck e cols., 2013).  
 Estudos con animais demostraron que a amígdala procesa información 
relaciona coa recompensa e codifica os estímulos predictivos durante a 
aprendizaxe por reforzo (Bermudez e Schultz, 2010, 2012, 2014; Nishijo e cols., 
1988; Sanghera e cols., 1979; Zhang e cols., 2013). Son varios os estudos que 
atoparon como as neuronas da amígdala aumentaban a súa frecuencia de resposta 
ante estímulos como podían ser o sabor ou a visión de alimentos (Nishijo e cols., 
1988; Sanghera e cols., 1979; Scott e cols., 1993). Ademais, lesións na amígdala 
causan deterioro no condicionamento por reforzo, asi como dificultades para 
establecer asociacións a través de condicionamento clásico e operante (Everitt e 
cols., 1999; Parkinson e cols., 2000). 
  Sen embargo o noso grupo de neuronas ‘relacionadas ca recompensa’ 
non parece responder ante a expectativa da recompensa, pois o incremento da 
frecuencia da descarga aparece tras a obtención da recompensa, e non antes, ainda 
que podia ser anunciada polas imaxes ‘Si’ ou o estímulo ‘Potenciador’ que 
indicaría doble recompensa.  
 A capacidade de buscar recompensas como metas é esencial para a 
supervivencia. As recompensas defínense operacionalmente como aqueles 
estímulos que reforzan positivamente no comportamento, é decir, as recompensas 
aumentan a probabilidade de realizar unha conducta.  




 A amígdala podería ser a estructura clave para establecer relacións entre 
estimulos ambientais e todaas aquelas estructuras cerebrais que poidan intervir no 
control directo da conducta.  
A vista destes resultados podemos concluír que a corteza PMd é unha 
estructura importante á hora de realizar unha transformación sensoriomotora dos 
estímulos e que dirixe un comportamento para a correcta realización dunha tarefa. 
Ademais a obtención dunha recompensa tamén modula a actividade neuronal de 
esta estructura, xa que atopamos dous grupos de neuronas sensibles a ela. A 
activación neuronal, do grupo de neuronas relacionadas coa recompensa, tras a 
presentación do ‘Potenciador’ fainos pensar que a corteza premotora tamén 
axudaría a predicir a obtención de obter unha recompensa, no noso caso, unha 
recompensa maior cando se presenta o ‘Potenciador’. Esto suxire unha área 
relacionada coa expectativa de obter unha recompensa e sensible a estímulos 
predictivos relacionadas coa obtención ou non dunha recompensa. Aínda que a 
literatura científica apoia a hipótese de que a corteza PMd é sensible á obtención 
dunha recompensa, a interpretación está centrada naqueles casos nos que para 
obter a recompensa sexa necesario realizar un compoñente motor, entendendo a 
sensibilidade á recompensa como a motivación para realizar unha tarefa. Sen 
embargo, na noso caso, estas neuronas da corteza PMd sensibles á recompensa 
tamén mostraron actividade naqueles ensaios onde non se lle requería aos animais 
a realización de ningunha tarefa para obter a recompensa, polo que a corteza PMd 
non só estaría relacionada coa motivación para realizar unha tarefa, senón co 
procesamento da recompensa en si mesmo. 
Na análise da actividade neuronal rexistrada no putamen, a nosa maior 
contribución é o efecto observado do estímulo ‘Potenciador’ sobre o grupo de 
neuronas relacionadas coa acción. A estimulación sensorial provocada pola 
aparición do estímulo ‘Potenciador’ podería estar a facilitar a activación de 
grupos de neuronas relacionadas coa acción, o que podería explicar porqué a 
utilización de estimulación sensorial, en aquelas persoas afectadas con patoloxías 
neurodexenerativas que afectan ao putamen, mellora os síntomas motores.  
En canto a actividade rexitrada na amígdala, o grupo de neuronas 
sensibles á presentación da imaxe ‘Si’ e ao estímulo ‘Potenciador’ suxire un 






noso caso positivo, o que estaría en línea con estudios científicos anteriores onde 
se pon de manifesto a capacidade desta estructura para codificar o valor da 




























































Antonia Ferrín Moreiras (Ourense, 13 de maio 
de 1914- Santiago de Compostela, 6 de agosto 
de 2009) foi unha importante matemática e 





Antonia Ferrín foi unha estudante e traballadora infatigable, unha 
docente versátil ao longo de máis de cinco décadas dedicadas a esta 
labor. Foi pioneira en diferentes estudos da facultande de Matemáticas 
da Universidade de Santiago de Compostela, sendo a primeira muller 
en formar parte do seu cadro de profesores, en realizar traballos en 
astronomía e en defender unha tese doutoral sobre observación 
astronómica, titulada ‘Observaciones de pasos por dos verticales. Sen 
embargo durante a Guerra Civil viu truncados os seus proxectos, foi 
denunciada e como consecuencia foi inhabilitada para desempeñar 
cargos directivos e afastada da docencia. Non foi ate 1940 cando 
conseguiu unha revisión da súa causa e a posterior anulación da 
sanción. As súas contribucións principais á Astronomía, realizadas no 
Observatorio de Santiago de Compostela, consisten en traballos sobre 
ocultacións estelares pola Lúa, estrelas dobres e medidas astrométricas. 
Dos seus tempos como observadora a pé de telescopio, Antonia Ferrín 
nunca olvidou, o intenso frío padecido baixo a cúpula durante as noites 
de inverno compostelán, sen a pobilidade de abrigarse cuns pantalóns, 








VI. CONCLUSIÓNS.  
 
 
- Na corteza PMd, atopamos neuronas que modifican a súa actividade tras 
a aparición dun ‘Potenciador’ e tras a obtención dunha recompensa. Esto 
suxire a existencia de neuronas que se activan tanto ante os estímulos 
que predín recompensa, como ante o procesamento da recompensa. 
  
- O ‘Potenciador’ ten efecto sobre as neuronas relacionadas coa acción 
motora no putamen. Os nosos resultados suxiren que o putamen pode 
estar implicado no efecto beneficioso que se observa tras aplicar 
estímulos sensoriais en pacientes con déficits motores.  
 
- Na amígdala atopamos neuronas que non só son sensibles á estímulos 
visuais por si mesmos, senón que son sensibles tamén ao seu significado. 
Estas neuronas poderían tratarse de ‘value neurons’ xa descritas en esta 
estructura. Este efecto vese incrementado pola aparición do 
‘Potenciador’.  
 
- Os nosos resultados relacionan ademais a corteza PMd co procesamento 
sensoriomotor de estímulos que conteñen información sobre a acción 
dirixida a unha meta determinada. 
 
- No putamen atopamos neuronas que modifican a súa actividade tras a 
aparición da recompensa.  Esto suxire que o putamen non só está 
involucrado en actividades motoras, senón que tamén pode ter que ver 


















- In the PMd cortex we found neurons that modify its activity after the 
appearance of an 'Enhancer' and after obtaining a reward. This suggests 
the existence of neurons that are activated both to stimuli that predict 
reward, as to the processing of reward. 
 
- The 'Enhancer' has an effect on the neurons involved in motor action in 
the putamen. Our results suggest that the putamen may be involved in 
the beneficial effect observed after application of sensory stimuli in 
patients with motor deficits. 
 
- We found neurons in the amygdala that not only are sensitive to visual 
stimuli by themselves, but they are also sensitive to the meaning. These 
neurons could be 'value neurons' as described previously in this 
structure. This effect is increased by the appearance of the 'Enhancer'. 
 
- Our results related PMd cortex with the sensorimotor processing of 
stimuli that containing information about a specific goal directed action.  
 
- We found in the putamen neurons that change their activity after the 
appearance of a reward. This suggests that the putamen is not only 
involved in motor activities, but can also play a role in associative 
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